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(lizarB( egroJ .M ,(ASU( namsaT .A ,(tpygE( ahsakO .T
هيئة التحرير الإستشارية:
 .G ,(ailartsuA( hcolB.S (ASU( nócralA .D.R ,(ASU( laksikA .S.H
 purtsaK .M ,(KU( nameerF.H ,(KU( xoC .J ,(eceerG( uoluodotsirhC
 saloL .F ,(ASU( ttispiL .D,(airtsuA( ginhcstaK .H ,(kramneD(
 orgenetnoM .R ,(ASU( hcizzeM.E.J ,(niapS( robI-zepóL .J.J ,(elihC(
 ,(kramneD( nesnegroJ-knuM .P ,(occoroM( iuoassuoM .D,(anitnegrA(
 letaP .V ,(kramneD( sanraP .J ,(tpygE( ahsakO .A ,(ayneK( agnejN .F
 kilomS .P ,(ailartsuA( hgniS .B ,(dnalreztiwS( suirotraS.N ,(aidnI(
,(ASU( ttoblaT .J ,(aidnI( yhtruM asavinirS .R ,(cilbupeR hcezC(
.)learsI( rahoZ .J ,)learsI( onayT .S ,)ylatI( allesnaT.M
مكتب رئيس التحرير:
 annodaM ograL ,NUS selpaN fo ytisrevinU ,yrtaihcysP fo tnemtrapeD
;205666518093+ :enohP .ylatI ,selpaN 83108 ,eizarG elled
.ti.nit@oiramjam :liam-E ;325666518093+ :xaF
رئيس مجلس الإدارة:
(ylatI( aicculoC oznecniV
المدير المسؤول:
(ylatI( emmolB elimE
مجلة yrtaihcysP dlroW مفهرسة في قاعدة بيانات deMbuP ، وقاعدة بيانات stnetnoC tnerruC / الطب الإكلينيكي، /stnetnoC tnerruC
العلوم الاجتماعية والسلوكية، مؤشر الاستشهادات المرجعية في العلوم الاجتماعية xednI noitatiC ecneicS وقاعدة بيانات .ESABME
يمكن تنزيل كافة الأعداد السابقة من مجلة yrtaihcysP dlroW مجانا من خلال نظام deMbuP
(evihcra=noitca&792=lanruoj?igcf.rednercot/vog.hin.lartnecdembup.www//:ptth(
 الناشر باللغة العربية : شركة مجموعة الصحافة العلمية ش.م.ل.
  صارينرئٌس مجلس الأدارة عبد الغنً الأ
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  ﺍﻟﺠﻤﻌﻴﺔ ﺍﻟﻌﺎﻟﻤﻴﺔ ﻟﻠﻄﺐ ﺍﻟﻨﻔﺴﻲﺍﻟﻨﺎﻁﻘﺔ ﺑﺄﺳﻢ 
  _____________________________________________________________
 ﻫﻴﺌﺔ ﺍﻟﺘﺤﺮﻳﺮ ﺑﺎﻟﻠﻐﺔ ﺍﻟﻌﺮﺑﻴﺔ
 ﺭﺋﻳﺱ ﺍﻟﺗﺣﺭﻳﺭ:
 ﺃﺣﻣﺩ ﻋﻛﺎﺷﻪ
 ﺃﻋﺿﺎء ﻫﻳﺋﺔ ﺗﺣﺭﻳﺭ
 ﺍﺣﻣﺩ ﻋﺑﺩ ﺍﻟﻠﻁﻳﻑ ﺍﻟﻣﻣﻠﻛﻪ ﺍﻷﺭﺩﻧﻳﻪ ﺍﻟﻬﺎﺷﻣﻳﺔ ﻁﺎﺭﻕ ﻋﻛﺎﺷﻪ ﻁﺎﺭﻕ ﺍﻟﺣﺑﻳﺏ ﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﻣﺻﺭ ﺍﻟﻌﺭﺑﻳﺔ ﺍﻟﻣﻣﻠﻛﻪ ﺍﻟﻌﺭﺑﻳﺔ ﺍﻟﺳﻌﻭﺩﻳﺔ 
 ﺍﻟﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﻠﺑﻧﺎﻧﻳﺔ ﻭﻟﻳﺩ ﺳﺭﺣﺎﻥ
 ﺍﻳﻠﻲ ﻛﺭﻡ ﺍﻟﻣﻣﻠﻛﻪ ﺍﻟﻣﻐﺭﺑﻳﺔ
 ﺍﻟﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﺗﻭﻧﺳﻳﺔ ﺩﺭﻳﺱ ﻣﻭﺳﻭﻯ
 ﺟﻣﺎﻝ ﺍﻟﺗﺭﻛﻰ ﻣﻣﻠﻛﺔ ﺍﻟﺑﺣﺭﻳﻥ
 ﺍﻟﺟﻣﺎﻫﺭﻳﺔ ﺍﻟﻠﻳﺑﻳﺔ  ﺷﺎﺭﻟﻭﺕ ﻛﺎﻣﻝ
 ﻋﻠﻰ ﺍﻟﺭﻭﻳﻌﻰ ﺃﻣﺎﺭﺓ ﺩﻭﻟﺔ ﺍﻟﻛﻭﻳﺕ
 ﺍﻟﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﻌﺭﺍﻗﻳﺔ ﺻﻼﺡ ﻋﻳﺩ
  ﺍﻟﻌﻭﺍﺩﻱﻗﺎﺳﻡ  ﺍﻷﻣﺎﺭﺍﺕ ﺍﻟﻌﺭﺑﻳﺔ ﺍﻟﻣﺗﺣﺩﺓ
 ﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﺳﻭﺩﺍﻥ ﻁﺎﺭﻕ ﺩﺭﻭﻳﺵ
  ﺑﺩ ﺍﻟﺭﺣﻣﻥﻋﺑﺩﷲ ﻋ ﻁﻠﻌﺕ ﻣﻁﺭ
 ﺍﻟﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﻌﺭﺑﻳﺔ ﺍﻟﺳﻭﺭﻳﺔ ﺩﻭﻟﺔ ﻓﻠﺳﻁﻳﻥ
 ﺑﻳﺎﺭ ﺷﻳﻧﻳﺎﺭﺍ ﺑﺳﺎﻡ ﺍﻹﺷﻬﺏ
 ﺍﻟﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﺟﺯﺍﺋﺭﻳﺔ 
 ﻓﺭﻳﺩ ﻛﺎﺷﺎ 
 ﺍﻟﻧﺎﺷﺭ ﺑﺎﻟﻠﻐﺔ ﺍﻟﻌﺭﺑﻳﺔ : ﺷﺭﻛﺔ ﻣﺟﻣﻭﻋﺔ ﺍﻟﺻﺣﺎﻓﺔ ﺍﻟﻌﻠﻣﻳﺔ ﺵ.ﻡ.ﻝ.
 ﺭﺋﻳﺱ ﻣﺟﻠﺱ ﺍﻷﺩﺍﺭﺓ ﻋﺑﺩ ﺍﻟﻐﻧﻲ ﺍﻷﻧﺻﺎﺭﻱ
 
 
 ﺘﻘدﻴر
 ﻐﺔ اﻟﻌرﺒﻴﺔﻠرﺠﻤﺔ و ﻨﺸر اﻟﻤﺠﻠﺔ اﻟﻌﺎﻟﻤﻴﺔ ﻟﻠطب اﻟﻨﻔﺴﻲ ﺒﺎﻟﺘم دﻋم ﺘ
 .وﻨﻘدر ﻫذا اﻟﻤﺠﻬود  etutitsnI kcebdnuLﻤن ﺨﻼﻝ ﻤﻨﺤﺔ ﺘﻌﻠﻴﻤﻴﺔ ﻏﻴر ﻤﺸروطﺔ ﻤن ﻗﺒﻝ 
  ___________________________________________________________________________________________________________________________
 ﻤﻨﺘﺠﺎت أو ﻨﺘﻴﺠﺔ أﻫﻤﺎﻝاﻟﻴﻠﺤق ﺒﺄي ﺸﺨص أو ﻤﻠﻛﻴﺔ ﻤن ﺠ ارء ﻤﺴؤﻟﻴﺔ   ﻗد ﻻ ﺘﻘﻊ ﻋﻠﻰ اﻟﻨﺎﺸر أي ﻤﺴوؤﻟﻴﺔ ﻷي ﻀرر أو أذى أو ﻛﻼﻫﻤﺎ: ﻤﻼﺤظﺔ
 .أو ﺘﺸﻐﻴﻝ أو ﺘطﺒﻴق أي وﺴﻴﻠﺔ أو ﻤﻨﺘﺠﺎت أو ﺘﻌﻠﻴﻤﺎت أو أﻓﻛﺎر وردت ﻓﻲ ﻫذا اﻟﻤﺤﺘوىﻨﺘﻴﺠﺔ ﻷﺴﺘﺨدام ﻛ أو ﺘﻘﺼﻴر أو ﺨﻼﻓﻪ أو
 .اﻷدوﻴﺔ وﺠرﻋﺎت اﻟﺘﺸﺨﻴص ﻤن اﻟﻤﺴﺘﻘﻝ اﻟﺘﺤﻘق اﻟﺨﺼوص، وﺠﻪ ﻋﻠﻰ ﻴﻨﺒﻐﻲ اﻟطﺒﻴﺔ، اﻟﻌﻠوم ﻓﻲ اﻟﺴرﻴﻊ ﻟﻠﺘﻘدم ﻨظرا ًو 
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  ﺍﻟﺠﻤﻌﻴﺔ ﺍﻟﻌﺎﻟﻤﻴﺔ ﻟﻠ ﺍﻟﻨﻔﺴﺍﻟﻨﺎ ﻘﺔ ﺑﺄﺳﻢ 
  _____________________________________________________________
 ﻫﻴﺌﺔ ﺍﻟﺘ ﻳ ﺑﺎﻟﻠﻐﺔ ﺍﻟﻌ ﺑﻴﺔ
 ﺭﺋﻳ ﺍﻟﺗﺣﺭﻳﺭ:
 ﺃ ﺩ  ﺎ ﻪ
 ﺃﻋ ﺎء ﻫﻳﺋﺔ ﺗﺣﺭﻳﺭ
 ﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﻣﺻﺭ ﺍﻟﻌﺭﺑﻳﺔ ﺍﻟ ﻣﻠﻛﻪ ﺍﻟﻌﺭﺑﻳﺔ ﺍﻟﺳﻌﻭﺩﻳﺔ
 ﻁﺎﺭﻕ ﻋﻛﺎﺷﻪ ﻁﺎﺭﻕ ﺍﻟﺣﺑﻳﺏ
 ﺍﺣﻣﺩ ﻋﺑﺩ ﺍﻟﻠﻁﻳﻑ ﺍﻟ ﻣﻠﻛﻪ ﺍﻷﺭﺩﻧﻳﻪ ﺍﻟﻬﺎﺷﻣﻳﺔ
 ﺍﻟﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﻠﺑﻧﺎﻧﻳﺔ ﻭﻟﻳﺩ ﺳﺭﺣﺎﻥ
 ﺍﻳﻠﻲ ﻛﺭﻡ ﺍﻟ ﻣﻠﻛﻪ ﺍﻟﻣﻐﺭﺑﻳﺔ
 ﺍﻟﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﺗﻭﻧﺳﻳﺔ ﺩﺭﻳﺱ ﻣﻭﺳﻭﻯ
 ﺟﻣﺎﻝ ﺍﻟﺗﺭﻛﻰ  ﻣﻠﻛﺔ ﺍﻟﺑﺣﺭﻳﻥ
 ﺍﻟﺟﻣﺎﻫﺭﻳﺔ ﺍﻟﻠﻳﺑﻳﺔ  ﺷﺎﺭﻟﻭﺕ ﻛﺎﻣﻝ
 ﻋﻠﻰ ﺍﻟﺭﻭﻳﻌﻰ ﺃﻣﺎﺭﺓ ﺩﻭﻟﺔ ﺍﻟﻛﻭﻳﺕ
 ﺍﻟﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﻌﺭﺍﻗﻳﺔ  ﻼﺡ ﻋﻳﺩ
  ﺍﻟﻌﻭﺍﺩﻱﻗﺎﺳﻡ  ﺍﻷﻣﺎﺭﺍﺕ ﺍﻟﻌﺭﺑﻳﺔ ﺍﻟﻣﺗﺣﺩﺓ
 ﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﺳﻭﺩﺍﻥ ﻁﺎﺭﻕ ﺩﺭﻭﻳﺵ
  ﺑﺩ ﺍﻟﺭﺣﻣﻥﻋﺑﺩﷲ ﻋ ﻁﻠﻌﺕ ﻣﻁﺭ
 ﺍﻟﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﻌﺭﺑﻳﺔ ﺍﻟﺳﻭﺭﻳﺔ ﺩﻭﻟﺔ ﻓﻠﺳﻁﻳﻥ
 ﺑﻳﺎﺭ ﺷﻳﻧﻳﺎﺭﺍ ﺑﺳﺎﻡ ﺍﻹﺷﻬﺏ
 ﺍﻟﺟﻣﻬﻭﺭﻳﺔ ﺍﻟﺟﺯﺍﺋﺭﻳﺔ 
 ﻓﺭﻳﺩ ﻛﺎﺷﺎ 
 ﺍﻟﻧﺎﺷﺭ ﺑﺎﻟﻠﻐﺔ ﺍﻟﻌﺭﺑﻳﺔ : ﺷﺭﻛﺔ ﻣﺟﻣﻭﻋﺔ ﺍﻟﺻﺣﺎﻓﺔ ﺍﻟﻌﻠﻣﻳﺔ ﺵ.ﻡ.ﻝ.
 ﺭﺋﻳﺱ ﻣﺟﻠﺱ ﺍﻷﺩﺍﺭﺓ ﻋﺑﺩ ﺍﻟﻐﻧﻲ ﺍﻷﻧ ﺎﺭﻱ
 
 
 ﺘﻘدﻴر
 ﻐﺔ اﻟﻌرﺒﻴﺔﻠرﺠﻤﺔ و ﻨﺸر اﻟﻤﺠﻠﺔ اﻟﻌﺎﻟﻤﻴﺔ ﻟﻠطب اﻟﻨﻔﺴﻲ ﺒﺎﻟﺘم دﻋم ﺘ
 .وﻨﻘدر ﻫذا اﻟﻤﺠﻬود  etutitsnI kcebdnuLﻤن ﺨﻼﻝ ﻤﻨﺤﺔ ﺘﻌﻠﻴﻤﻴﺔ ﻏﻴر ﻤﺸروطﺔ ﻤن ﻗﺒﻝ
  _
 ﻤﻨﺘﺠﺎت أو ﻨﺘﻴﺠﺔ أﻫﻤﺎﻝاﻟﻴﻠﺤق ﺒﺄي ﺸﺨص أو ﻤﻠﻛﻴﺔ ﻤن ﺠ ارء ﻤﺴؤﻟﻴﺔ  ﻗد ﻻ ﺘﻘﻊ ﻋﻠﻰ اﻟﻨﺎﺸر أي ﻤﺴوؤﻟﻴﺔ ﻷي ﻀ ر أو أذى أو ﻛﻼﻫﻤﺎ: ﻤﻼﺤظﺔ
 .أو ﺘﺸﻐﻴﻝ أو ﺘطﺒﻴق أي وﺴﻴﻠﺔ أو ﻤﻨﺘﺠﺎت أو ﺘﻌﻠﻴﻤﺎت أو أﻓﻛﺎر وردت ﻓﻲ ﻫذا اﻟﻤﺤﺘوىﻨﺘﻴﺠﺔ ﻷﺴﺘﺨدام ﻛ أو ﺘﻘﺼﻴر أو ﺨﻼﻓﻪ أو
 .اﻷدوﻴﺔ وﺠرﻋﺎت اﻟﺘﺸﺨﻴص ﻤن اﻟﻤﺴﺘﻘﻝ اﻟﺘﺤﻘق اﻟﺨﺼوص، وﺠﻪ ﻋﻠﻰ ﻴﻨﺒﻐﻲ اﻟطﺒﻴﺔ، اﻟﻌﻠوم ﻓﻲ اﻟﺴرﻴﻊ ﻟﻠﺘﻘدم ﻨظرًاو 
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اإن  المنتدى  النقا�شي  الذي  يظهر  في  هذا  العدد  من  المجلة  العالمية 
للطب النف�شي والمنتديات التي وردت في العدد ال�شابق (1-7)، يهدف اإلى 
م�شاعدة  الأطباء  ال�سريريين لمعرفة كيفية  التوجه في ظل ح�شد كبير من 
المعلومات التي تراكمت على مدار العقود الما�شية فيما خ�ص الفزيولوجيا 
المر�شية ل�شطرابين نف�شيين كبيرين هما الف�شام والكتئاب. 
اإن الفجوة بين الدائرة المحدودة  من الباحثين العاملين في هذا المجال 
والعدد الوا�شع من الأطباء الذين يعالجون المر�شى في �شتى اأنحاء العالم، 
لم تنفك تت�شع على مّر ال�شنين. فاإن المعالج النف�شي العادي ل يلاحق التقدم 
في الأبحاث البيولوجيا بالهتمام نف�شه والثقة ذاتها التي يقوم بها الطبيب 
ال�سريري في ميادين اأخرى من الطب، فهو اإّما ل ي�شّدق تلك الأبحاث على 
الإطلللاق،  اأو  اأنه  ل  يثق  باأنها  �شتاأتي  باأي  نتائج  في  الم�شتقبل  القريب، 
قد  ت�شب  في  �شالح  الممار�شة  العملية  اليومية.  بالإ�شافة  اإلى  ذلك،  فاإن 
المعالج ل ي�شتب�سر ان التراكم التدرجي لل»الدليل» هو موؤ�سر لإ�شتمرارية 
زيادة المعرفة «، بل دليل على قلة  الثقة والرتباك. هل من �شيء، �شمن 
الكم  الهائل من  المعلومات  البيولوجية حول  الف�شام والكتئاب يعد  باأن 
ي�شبح في الم�شتقبل القريب ممار�شة يومية مفيدة؟ هذا هو ال�شوؤال الذي من 
المتوقع  اأن يقوم المنتديين بالإجابة عليهما، و�شيرى  القارئ  اأن وجهات 
النظر التي عّب عنها الم�شاركون تختلف الواحدة عن الأخرى اختلافًا كبيرا.ً 
ويمكن ت�شنيف هذه الآراء بيانيًا اإلى موقفين رئي�شين. 
يق�شي الموقف الأول بالفترا�ص باأننا على الطريق الخطاأ. وقد يعود 
ذلك اإلى ان الخ�شائ�ص الحالية للنمط الظاهري (للف�شام والكتئاب) غير 
كافية، اأو لأن هذه ال�سروط جد متغايرة ومتداخلة فيما بينها ب�شكل كبير، 
اأو  لأن  الم�شتوى  البيولوجى  الذي  يتم  من  خلاله  عر�ص  جهودنا  البحثية 
الحالية  (الدوائرالع�شبية،  والناقلات  الع�شبية)  بعيد  جدا ً عن  ذلك  الذي 
يمكن  اإيجاد  له تف�شير مقنع للا�شطرابات،  اأو لأن الخلل  الوظيفي  للدماغ 
يمكن اأن يح�شب فقط ل�شعف تجاه اأمر ما يظهر على الواجهة بين الدماغ 
والعلاقات  بين  الأ�شخا�ص،  فيكون  الخلل  الوظيفي  المتباين  في  الدماغ 
حا�سرا ًلدى مر�شى الف�شام اأو الذين يعانون من الكتئاب، اإل اأن اأ�شا�ص 
هذه ال�شطرابات ل يمكن و�شفه على الم�شتوى الحيوي. 
اأما  الموقف  الثاني،  فيقول  باأننا  في  التجاه  ال�شحيح  لكننا  نتعامل 
مع  حالت  جد  معقدة  تتخطى  بت�شعباتها  تلك  التي  يكون  فيها  ال�شخ�ص 
الخا�شع للدرا�شة من الفروع الأخرى في المجال الطبي. اإن الوظائف النف�شية 
الم�شطربة  في  داء  الف�شام  والكتئاب  هي  الأكلر  تعقيدا ً لدى  الإن�شان. 
ومعظمها  ي�شمل  تفاعلا  بين  ع�شو  مركب  كالدماغ،  وعالم  العلاقات  بين 
الأ�شخا�ص الأكر ت�شعبًا في تركيبته والذي نحن منغم�شون فيه. ومن غير 
المفاجئ اأن تتقدم الأبحاث ببطء واأن تكون ال�شبل البديلة التي يتم اعتمادها 
في هذا المجال متنوعة. اإن و�شائل التكنولوجيا والنماذج المتوفرة حاليا 
قد ل تكون ملائمة لمواجهة هذا الت�شعب وقد يحمل الم�شتقبل تطورات هامة 
في هذا المجال. اأ�شف اإلى اأنه ل يمكننا اأن ننتظر من نموذج واحد اأن يف�سر 
كافة العنا�سر التي يتاألف منها م�شهد ف�شام اأم اكتئاب: اإن «تفكيك» هذه 
ال�شطرابات بعنا�سرها المكونة المختلفة �شي�شاعد كثيرا.ً لكن، من ناحية 
اأخلرى،  فاإن  النماذج  المقترحة  حاليًا  يجب  األ  ينظر  اإليها  من  الجانبين 
باأنها ح�سرية: فهي قد تعالج م�شتويات مختلفة من  الت�شعبات وقد تبز 
فى النهاية اأنها متما�شكة الواحدة تلوالأخرى. 
الوقت كفيل باإظهار ما اإذا كان ممكنًا �سرح ال�شطرابات النف�شية على 
الم�شتوى  الحيوي،  اأو  اإذا  كان  الخلل  الوظيفي  الحيوي  �شببًا  يمهد  الطريق 
اأمام  تلك  ال�شطرابات،  التي  تظهر  هويتها  على  م�شتوى  اأعلى.  ومع  ما 
تقدم، ناأمل اأن يوفر لقرائنا �شورة وا�شحة و�شهلة الفهم للاأبحاث القائمة 
والفر�شيات المطروحة حاليًا.
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6   المجلة العالمية للطب النفسي
اإن الجمعية العالمية للطب النف�شي ملتزمة باإحقاق العدالة في و�شول 
خدمات  ال�شحة  النف�شية  اإلى  الأ�شخا�ص  ذو  الفئات  العمرية،  والنوع 
الجن�شوي،  العرق/الثنية،  الدين،والأو�شاع  الجتماعية-القت�شادية 
المختلفة. وياأتي �شمن هذا اللتزام قرار المنظمة في تخ�شي�ص اأحد كتبها 
الإر�شادية �شمن خطة عمل 8002-1102 (1، 2) لل�شحة النف�شية ورعاية 
ال�شحة النف�شية للمهاجرين. وقد ت�شكل فريق عمل لهذه الغاية، وعمل على 
اإنجاز هذا المحتوى. 
اإن  اأطباء  ال�شحة  النف�شية  الممار�شين  يعملون  في  عالم  يلزداد  تعدد 
الثقافات  في  مجتمعاته  وتحلدد  �شكله  حركات  هجرة  الأ�شخا�ص  ذوي 
الخلفيات  الثقافية  والعرقية  والثنية  المختلفة.  اإذ  تكمن  اأ�شباب  مختلفة 
خلف هجرة الأ�شخا�ص قد تكون �شيا�شية اأو اجتماعية-اقت�شادية اأو بحثًا 
عن  العلم.  واإن  تنّوع  الثقافات  والإثنيات  والأعلراق  واأ�شباب  الهجرة،  قد 
تجعل  من  فهم  حالت  المر�ص  عند  المهاجرين  الذين  يتمتعون  بخلفيات 
بعيدة كل البعد عن خلفية الطبيب المعالج تحديًا �شعبًا.
تلعب  الثقافة  دورا ً هامًا  في  طريقة  ظهور  الكرب  والمر�ص،  وتترك 
الختلافات  الثقافية  اأثرها  على  ت�شخي�ص  المهاجر  وعلاجه،  ويعود  ذلك 
جزئيًا  اإلى  الختلافات  اللغوية  والدينية  والجتماعية  بينه  وبين  موفر 
الرعاية. من ناحية اأخرى، يبدو ان وقوع ال�شطرابات النف�شية وانت�شارها 
يتفاوتان بين الأ�شخا�ص من خلفيات ثقافية مختلفة، ذلك ب�شبب التاأثير 
المتبادل بين عوامل حيوية ونف�شية واجتماعية. اإن توفير الرعاية ال�شحية 
متاأثر تلقائيًا باحتياجات النا�ص من الثقافات المتنوعة، ومن الأ�شا�شي اأن 
توؤخذ الختلافات الثقافية بعين العتبار وتفهم ليتمكن موفر الرعاية من 
الو�شول اإلى انطباع ت�شخي�شي وخطة علاج �شحيحة.
الهجرة والأمرا�ض النف�سية لدى المهاجرين
تعّرف  الهجرة  على  اأنها  عملية  النتقال  من  بلد  اأو  منطقة  اأو  مكان 
اإقامة للا�شتقرار في مكان اآخر. وتختلف مدة ال�شتقرار الجديدة هذا، اإل اأن 
اهداف هذا التقرير تتركز على الأفراد الذين يهاجرون اإما ب�شكل ن�شف دائم 
اأو دائم اإلى بلد اآخر. وقد ينتقل المهاجرون اإما جماعات اأو منفردين. على 
�شبيل  المثال،  الأ�شخا�ص  الذين يهاجرون  لأ�شباب  اقت�شادية  اأو  تعليمية، 
قد ينتقلون وحدهم وتن�شم اإليها في تاريخ لحق عائلاتهم، بينما يهاجر 
الأفراد  لأ�شباب  �شيا�شية  �شمن  جماعات  ولكن  مع  اأو  من  دون  عائلاتهم 
(3). واإن ن�شبة كبيرة من الأ�شخا�ص الذين يهاجرون تتحول اإلى اأقلية اإثنية 
في البلد الجديد.
مقالة خاصة
دليل  الجمعية  العالمية  للطب  النفسي  ح��ول  الصحة  النفسية  ورع�اي�ة  الصحة  النفسية 
للمهاجرين
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اإن الهدف من هذا الدليل هو مراجعة الأدلة الحالية حول م�ساكل ال�سحة النف�سية لدى المهاجرين وتقديم الن�سائح للأطباء ال�سريريين و�سانعي ال�سيا�سات 
حول كيفية توفير الخدمات الملئمة والرعاية النف�سية التي يمكن توخيها. اإن المراحل الثلثة لعملية الهجرة والنتائج المت�سلة التي تترتب على ال�سحة 
النف�سية  للمهاجر  يرد  ت�سميمها  اأدناه،  واي�سًا  الم�ساكل  المحددة  للمجموعات  الخا�سة  كالن�ساء،  والأطفال،  والبالغين،  والم�سنين،  واللجئين،  وطالبي 
اللجوء، والمثليات، ومثيلي الجن�س، وثنائى الهوية الجن�سية، ومغايري الهوية الجن�سية. كما تم تناول مبادئ الحزن جراء الحرمان من الثقافة والهوية 
الثقافية وتطابق الثقافات. وقد تم و�سف علم الوبائيات لل�سطرابات النف�سية لدى المهاجرين. وتم توفير �سل�سلة من التو�سيات لوا�سعي  ال�سيا�سات 
وموفري الخدمات والأطباء ال�سريريين، والتي تهدف اإلى تح�سين الرعاية ال�سحية النف�سية لدى المهاجرين، تتناول الحاجات الخا�سة للمهاجرين فيما 
يتعلق بالعلجات الدوائية والذهانية.
الكلمات  الرئي�سية:  المهاجرون،  ال�سحة  النف�سية،  الحزن  جراء  الحرمان  من  الثقافة،  الهوية  الثقافية،  التطابق  الثقافي،  الف�سام،  ال�سطرابات  النف�سية 
ال�سائعة، النتحار، العلجات الدوائية، العلجات الذهانية، خدمات ال�سحة النف�سية
 (المجلة العالمية للطب النف�سي 1102؛ 01: 2-01)
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لقد تم تحديد ثلاثة مراحل تح�شل الهجرة �شمنها. الأولى هي مرحلة 
ما  قبل  الهجرة،  والتي  تنطوي  على  القرار  والتح�شير  للانتقال.  المرحلة 
الثانية هي الهجرة، اأي النتقال الج�شدي للاأفراد من موقع اإلى اآخر. وتعرف 
المرحلة الثالثة، مرحلة ما بعد الهجرة، با�شم “ا�شتيعاب المهاجرين داخل 
الإطار الجتماعي والثقافي للمجتمع الجديد». وفي هذه المرحلة يتم التعرف 
على قواعد واأدوار اجتماعية وثقافية جديدة (4،  5). ويجوز اأن يظهر في 
المرحلة الأولى من الهجرة معدلت منخف�شة ن�شبيًا من الأمرا�ص النف�شية 
والم�شاكل  ال�شحية  مقارنة  مع  المراحل  اللاحقة،  ويرجع  ذلك  اإلى  �شغر 
�شن المهاجر في تلك المرحلة، والم�شاكل في التثاقف والتناق�ص المحتمل 
بين  الأهداف  والإنجاز  الفعلي  في  المراحل  اللاحقة  (6).   وتجدر  الإ�شارة 
اإلى  اأن  هذه  المراحل  غالبًا  ما  تكون  وا�شحة  وتندمج  الواحدة  بالأخرى.
 
قد تبز عوامل خلال مراحل الهجرة، تهيئ الأفراد للا�شطرابات النف�شية. 
وت�شمل  عوامل  ما  قبل  الهجرة  بنية  �شخ�شية  الفرد  والهجرة  الق�سرية، 
وال�شطهاد،  وغيرها.  وت�شمل  عوامل  الهجرة  الحزن  جراء  الحرمان  من 
الثقافة.  فيما  تظهر  ال�شدمة  الثقافية،  ووجللود  تباين  بين  التوقعات 
والإنجلازات، والقبول من المجتمع الجديد كعوامل محتملة في مرحلة ما 
بعد  الهجرة  (7،  8).  ويقدم  الجدول  رقم  1  دليلا  يقيم  العوامل  المذكورة 
اأعلاه لدى المهاجرين.  
الجدول رقم 1 المواد التي يجب تناولها في ت�شجيل تاريخ المهاجر
 مرحلة ما قبل الهجرة
 الأ�شباب (على �شبيل المثال، العلم، والقت�شاد، وال�شيا�شية)
 الإعداد
�شمن جماعة اأو فرديًا
 
درجة ال�شيطرة على الهجرة
 مرحلة الهجرة
 منذ متى؟
 لماذا؟
 ال�شن عند و�شولهم؟
 العودة ممكن اأم اأن الهجرة دائمة؟
 هل اللجوء �شيا�شي؟
التجارب ال�شابقة
 بعد الهجرة
 الطموح/النجاز
 التثاقف والتكيف
 المواقف تجاه الثقافة الجديدة
 مواقف الثقافة الجديدة
توفر �شبكات الدعم/ قدرة الح�شول عليها
 مجري المقابلة
 القيم والتحيزات ال�شخ�شية
اإدراك نقاط القوة لثقافة المرء ذاته ونقاط �شعفها
مجموعات خا�سة
نجد بع�ص المجموعات الخا�شة التي ت�شاف اإليها عوامل اأخرى يجب 
الأخذ بها عند التقييم والإدارة.
الن�ساء
قد تكون الن�شاء من المهاجرين الأ�شا�شيين اأو يتبعن مهاجرا ًاأ�شا�شيًا. 
اإن تجارب الهجرة لدى المراأة وا�شتجابتها لل�شغط النف�شي المرافق تختلف 
عن ا�شتجابة الرجل. ل بل  اإن التغييرات في دورها الجن�شوي بعد الهجرة 
والتوقعات الجن�شوية �شتوؤثر على طريقة ا�شتجابها لكرب الهجرة والتكّيف 
التالي للهجرة.  اإن  التغييرات المتزايدة في  التوزيع الديمغرافي  التي تطال 
الن�شاء المهاجرات اللواتي يتخذن وظيفة بدوام كامل تعني ا�شتداد ال�شغط 
النف�شي.
الأطفال والمراهقون
قد تطراأ اأ�شباب مختلفة تدفع بهجرة الأطفال والمراهقين، فقد يرافقون 
العائلة اأو يهاجرون وحدهم ل �شيما كلاجئين اأو طالبي لجوء. واإن النف�شال 
عن اأحد الوالدين، الذي ينتج عن اأو يكون جزءا ًمن الهجرة، قد يوّلد م�شاكل 
في التعلق وتطور لحق. هذا وتوؤدي الهجرة المو�شمية المنتظمة للوالدين اأو 
الهجرة المت�شل�شلة لأفراد العائلة واأنماط اأخرى من الهجرة اإلى �شغط نف�شي 
اإ�شافي. قد يواجه الأطفال �شعوبة في التكّيف في المنزل والمدر�شة، بينما 
قد ي�شطر الأطفال الأكب �شنًا اإلى الهتمام بالأ�شغر �شنًا.
الم�سّنون
قد  تختلف  اأ�شباب  هجرة  الم�شّنين  عن  تلك  الخا�شة  بالأكر  �شبابًا. 
فالم�شنون  قد  يهاجرون  في  مراحل  باكرة  من  مهنتهم  اأو  حياتهم  وقد 
يكونون  �شبق  اأن  �شعروا  بال�شتقرار  في  البلد  الجديد،  اأو  قد  يهاجرون  في 
مرحلة  متقدمة  من  ال�شّن  اإلى  البلد  الجديد  للان�شمام  لعائلتهم.  قد  ت�شكل 
مخاطر  متعددة  تتعلق  بالتمييز  العرقي  والعمري  والجن�شوي  حاجز  ردع 
يقف  بين  الم�شّنين  وطلبهم  الم�شاعدة  وال�شحة  (9).  واإن  تباين  م�شتويات 
الخرف والكتئاب والقلق بين الم�شنين وفقًا لحالة المهاجر يرافقه اختلاف 
في طلب الم�شاعدة اأي�شًا (9، 01).
اللاجئون وطالبو اللجوء
تعّرف اتفاقية جنيف اللاجئ على اأنه �شخ�ص «تواجد ب�شبب خوف له 
ما يبره من التعر�ص للا�شطهاد ب�شبب عرقه اأو دينه اأو جن�شيته اأو انتمائه 
اإلى فئة اإجتماعية معينة اأو اآرائه ال�شيا�شية خارج بلد جن�شيته ول ي�شتطيع 
اأو ل يرغب ب�شبب ذلك الخوف اأن ي�شتظل بحماية ذلك البلد». وطالب اللجوء 
هو �شخ�ص غادر بلد جن�شيته وتقدم بطلب ليتم العتراف به كلاجئ وينتظر 
قرار حكومة البلد الجديد. 
ولعل  اللاجئين  هم  الفئة  الأكرعر�شة  للاأمرا�ص  النف�شية  والج�شدية. 
اإن النق�ص في ال�شتعداد وموقف البلد الجديد من اللاجئ وظروف العي�ص 
ال�شيئة وغياب اأو قّلة توافر فر�ص العمل والدعم الجتماعي المتنوع، كلها 
عوامل تزيد من �سرعة تاأثره. اإن م�شتويات ال�شطرابات النف�شية قد تكون 
اأعلى من غيرها لدى بع�ص المجموعات من اللاجئين: فالذين يعانون من 
ا�شطرابات  نف�شية  �شائعة،  يكونون  عر�شة  اأكر  بمّرتين  بين  مجموعات 
�شكانية من اللاجئين مقارنة مع المهاجرين لأ�شباب اقت�شادية (11). 
اإن  خطر  ا�شطراب  الكرب  ما  بعد  ال�شدمة  DSTP  وال�شطرابات 
النف�شية ال�شائعة ترتفع مع اإطالة مدة الحجز (21، 31) وهي اأي�شًا متعلقة 
بالبطالة ونق�ص الدعم العائلي واإجراءات طلب اللجوء المعقدة (11). ومن 
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غير المرجح اأن يبحث طالب اللجوء عن خدمات الرعاية بال�شحة النف�شية 
(51،41). لذا يجب تفادي ت�شنيف التجارب والم�شاكل العادية على اأنها 
اأمرا�ص.
المثليات  والمثليون  وال�سبقون  للجن�سين  ومغايرو  الهوية 
الجن�سية
قد  ترغب  المثليات  والمثليون  وال�شبقون  للجن�شين  ومغايرو  الهوية 
الجن�شية بالرحيل من بلد جن�شيتهم في حال كانت القوانين المرعية تحكم 
على ممار�شاتهم باأنها غير �سرعية. وقد يوجهون م�شاكل عند الك�شف عن 
ميولهم  اأمام  الآخرين مما  يرفع من  م�شتوى  ال�شغط  النف�شي  الداخلي.  قد 
يختارون الرحيل لكن القوانين في البلاد الجديدة قد ل تتيح اأمامهم التعبير 
عن ميولهم اأو يكون الموقف العام من المثليات والمثليين وال�شبقين للجن�شين 
ومغايري الهوية الجن�شية متفاوتًا اجتماعيًا. فبالن�شبة للمتحولين جن�شيًا، 
قد ي�شعون للخ�شوع لجراحات/تدخلات طبية تكون خلف هجرتهم. وتكون 
تفاعلات  اأفراد  العائلة، وعدم  التوافق مع  الأنا  والرهاب من  المثليين في 
المجتمع الجديد، عوامل توؤثر �شلبًا على ا�شتقرار الفرد.
الحزن جرّاء الحرمان من الثقافة
اإن الحرمان من البنية الجتماعية والثقافية قد يت�شبب بالحزن (61). 
وت�شمل الهجرة عامل حرمان من الماألوف عليه بما يت�شمن ذلك حرمان 
من  اللغة  (ل  �شيما  اللغة  العامية  واللهجة)،  التفاعلات  والقيم  والتركيبة 
الجتماعية  و�شبكات  الدعم.  اإن  الحزن  على  هذه  الخ�شارة  يمكن  اأن  ينظر 
اإليه  كتفاعل  �شحي  ونتيجة  طبيعية  للهجرة،  ولكن،  في  حال  ت�شببت 
العوار�ص  بتوتر  اأو  باإعاقة  وا�شتمرت  لفترة  محلددة،  قد  تجوز  المداخلة 
للمعالجة  النف�شية. حدد  اأيزنبوك  (71) تعريف الحزن جّراء الحرمان من 
الثقافة على اأنه تجربة تنتج عن خ�شارة البنية الجتماعية والقيم الثقافية 
والهوية  الذاتية.  يعي�ص  ال�شخ�ص  في  الما�شي،  وتزور  ال�شخ�ص  قوى  غير 
طبيعية  من  الما�شي في  نومه  اأو  يقظته،  ويختب  �شعورا ً بالذنب.  تعاوده 
�شور من الما�شي (�شور من تجارب ر�شحية) تتدخل في حياته، وي�شيبه 
القلق وتراوده الأفكار المر�شية واإح�شا�ص بالغ�شب. اإن اأعرا�ص الحزن على 
الحرمان من الثقافة قد يتم الإخطاء في ت�شخي�شه ب�شبب م�شاكل في اللغة 
والثقافة واعتماد معايير الت�شخي�ص الغربية مع اأ�شخا�ص غير غربيين. 
الهوية الثقافية
اإن  التغيرات  النف�شية-الجتماعية  التي  يعي�شها  المهاجرون  تت�شمن 
التخلي  عن  الثقافة،  التي  قد  تكون  عملية  اإراديللة  اأو  ق�سرية،  تلوؤدي  اإلى 
ا�شتيعاب  القيم  الثقافية  والعادات  والعتقادات  واللغة  الخا�شة  بمجتمع 
الأكرية  (81).  اإن  التغيير  في  الموقف  والقيم  العائلية  والو�شع  الجيلي 
والنتماءات  الجتماعية  قد  تحدث  في  ثقافات  الأكرية  والأقلية  خلال 
تفاعلهما؛ ولكن، عادة ما تطغى ثقافة واحدة على الأخرى (91).
اإن  التغييرات  الثقافية في  الهوية قد ت�شبب �شغطًا نف�شيًا وتوؤدي  اإلى 
م�شاكل  في  التقدير  الذاتي  وال�شحة  النف�شية.  اإن  الت�شال  بين  مجتمع 
المهاجرين اأو الأقلية، مع مجتمع الأغلبية اأو المجتمع الجديد قد يو�شل اإلى 
التمّثل اأو الرف�ص اأو الندماج اأو النحلال من الثقافة (4). اإن الرف�ص، حيث 
ين�شحب الفرد اأو مجموعة الأقلية من مجموعة الأغلبية، يمكن اأن يوؤدي اإلى 
ف�شل اأو عزل عن�سري في الحالت الق�شوى. اإن النحلال من الثقافة، حيث 
يختب الفرد اأو مجموعة الأقلية خ�شارة الهوية الثقافية يمكن اأن يوؤدي اإلى 
تدمير الثقافة نتيجة ال�شغط النف�شي من الغتراب اأو التثاقف (4). قد ي�شمل 
ال�شغط  النف�شي  ما  بعد  الهجرة  �شدمة  و�سراعًا  ثقافيًا،  وقد  يوؤديان  اإلى 
ارتباك ثقافي، وم�شاعر من  الإغتراب والعزل والكتئاب  (7).  اإن المواقف 
التي تعتمدها المجتمعات الجديدة مع المهاجر، مع ما تحتوى من تمييز 
عن�سري، اأ�شف اإليها ال�شغوط النف�شية الناتجة عن بطالة محتملة وتفاوت 
بين الإنجازات والتوقعات، والم�شقات المادية والمخاوف القانونية وظروف 
ال�شكن ال�شيئة ونق�ص عام في فر�ص التقدم في المجتمع الم�شيف، كل هذه 
العوامل قد توؤدي اإلى م�شاكل �شحية في الأفراد ذوي القابلية.
 اإن التثاقف قد يمد الأفراد الم�شابين بالحزن جراء الحرمان من الثقافة 
بنوع  من  التوازن.  اإن  المهاجرين  الذين  يعانون  من  خ�شارة  في  ثقافتهم 
وي�شعرون بالذنب لمغادرة بلدهم الأم، قد يجدون مع حدوث التثاقف حلول 
�شعور بالنتماء اإلى البلد الجديد. قد تبدو ثقافة الأكرية اأقل تهديدا ًواأكر 
ترحيبًا  بالمهاجر  حين  ي�شبح  اأكر  تمكنًا  لغويًا  واجتماعيًا  في  الثقافة 
الجديدة. ويمكن للدعم الجتماعي اأن يظهر على �شكل روابط �شداقة وفر�ص 
عمل ورعاية طبية. اإن الندماج والتمّثل ي�شاعدان في التقليل من م�شاعر 
الخ�شارة والحزن  التي تعتري المهاجر فيما يبداأ بقبول جوانب من ثقافة 
الأكرية.
خلال عملية التثاقف، ي�شكل تفاعل ثقافة المهاجر مع ثقافة الأكرية 
في  البلد  الجديد  عملية  ديناميكية  تبادلية  قد  ينتج  عنها  تغييرات  في 
المجموعة الثقافية الأو�شع، مما قد يح�ّشن قدرة النا�ص في الثقافة الطاغية 
لتقدير  وفهم  النواحي  المختلفة  من  ثقافة  المهاجر  والتعرف  على  بع�ص 
احتياجاته.
الن�سجام الثقافي
الكثافة  الثنية،  اأي  حجم  مجموعة  اإثنية  خا�شة  ن�شبة  اإلى  المجموع 
الكلي  لل�شكان  في  م�شاحة  جغرافية  محلددة،  قد  تكون  عامل  تاأثير  على 
معدلت  ال�شطرابات  النف�شية  لدى  الأقليات  الثنية.  اإلى  جانب  ذلك،  قد 
يطراأ  �شعور  بالإغتراب  في  حال  اختلفت  الميزات  الثقافية  والجتماعية 
الخا�شة بالفرد عن تلك الخا�شة بالمجموعة ال�شكانية المحيطة. وعادة ما 
يبز  �شعور  بالنتماء  في  حال  كان  الفرد  والمجموعة  ال�شكانية  المحيطة 
يت�شاركان الميزات الثقافية والجتماعية ذاتها. 
وقد يح�ّشن  ارتفاع  الكثافة الثنية م�شتوى  الدعم الجتماعي وتكّيف 
بع�ص الأفراد المهاجرين، اإل اأنه قد يزيد حدة المحنة التي يعي�شها البع�ص 
الآخر، ل �شيما في ظل �سراع ثقافي بين الفرد وثقافته الأ�شلية (8). حيث 
من الممكن  اأن يكون ذلك خلف بع�ص  النتائج المت�شاربة  لدرا�شات حول 
علاقة  الكثافة  الثنية  ووقوع  الأمرا�ص  النف�شية  في  مجموعات  الأقلية 
الإثنية. فمثًلا، تم  اكت�شاف  ترابط عك�شي بين وقوع  الف�شام في  الأقليات 
الثنية من  العرق غير  الأبي�ص في  لندن ون�شبة  تلك  الأقليات في  ال�شكان 
المحليين؛ وقد طرحت نظرية تفيد باأن التعر�ص  الزائد  اأو النق�ص في درء 
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الإجهاد قد يرفع معدل وقوع  الف�شام بين  الأقليات  الإثنية غير  البي�شاء 
(02)؛ ولكن درا�شة �شابقة ف�شلت في دعم فر�شية م�شاهمة الكثافة الإثنية 
في وقوع الف�شام بين المجموعات المهاجرة (12).
من المهم النظر في طبيعة المجتمع الذي هاجر منه وذلك الذي هاجر 
اإليه  الفرد،  كما  الخ�شائ�ص  الجتماعية  للفرد  المهاجر،  في  اإطار  تحديد 
مقدار  التكيف  خلال  عملية  الهجرة.  ت�شدد  المجتمعات  المتمحورة  حول 
المجتمع  اأو  المجتمعات  الجماعية  على  عامل  التما�شك،  والروابط  المتينة 
بين  الأفراد،  واتحاد  المجموعة،  والرتباط  النفعالي،  والتقليدية  والهوية 
الجماعية.  اأما  المجتمعات  المتمحورة  حول  الأنا  اأو  الفردية،  فت�شدد  على 
ال�شتقلالية،  والروابط  البعيدة  بين  الأ�شخا�ص  وال�شتقلالية  النفعالية 
والتحرر  والكتفاء  الذاتي  والمبادرة  الفردية  وال�شتقلالية.  و�شع  بوغرا 
(22) فر�شية تفيد باأن الأفراد المهاجرين من مجتمعات متمحورة ب�شكل 
اأ�شا�شي حول المجتمع اأو الجماعية، اإلى مجتمعات متمحورة ب�شكل اأ�شا�شي 
حول الأنا اأو الفردية، هم عر�شة اأكر لمواجهة م�شاكل في التكيف في ثقافة 
جديدة، ل �شيما واإن كان الأفراد بنظامهم الخا�ص يوؤمنون بالتوجه نحو 
المجتمع. وقد ينتج جراء هذا التنا�شز في ثقافة الفرد والمحيط غياب نظام 
دعم  اجتماعي  ملائم،  بالإ�شافة  اإلى  التفاوت  بين  التوقعات  والنجازات 
وتقدير ذاتي �شعيف. 
اإل  اأن  ارتفاع  م�شتوى  الكثافة  الإثنية  قد  ي�شاعد  في  خف�ص  م�شتوى 
المحنة التي يختبها الفرد في هذه الحالة، خا�شة من خلال توفر نظام 
دعم اجتماعي. فمثًلا، اإذا قام �شخ�ص بالهجرة اإلى الوليات المتحدة، ذات 
المجتمع المتمحور حول  الأنا، من فييتنام،  التي تعد  ب�شكل عام مجتمعًا 
متمحورا ًحول المجتمع، �شي�شعر بالعزلة والغتراب، ل �شّيما اإذا كان يتبنى 
نظرة  متمحورة  حول  المجتمع.  اإن  م�شاعر  العزلة  والغتراب  قد  تنخف�ص 
ويتح�شن  الدعم  الجتماعي  في  حال  قام  اأ�شخا�ص  اآخرون  من  فييتنام، 
يتبنون نظرة متمحورة حول المجتمع اأي�شًا، بالإحاطة بهذا الفرد في بلد 
ال�شتقرار الجديد؛ ولكن، قد يبقى  الفرد  الذي يتبنى نظرة متمحورة حول 
المجتمع على هام�ص مجتمع  البلد  الجديد  اإذ  اأنه  قد ل  يتمكن من تحقيق 
الطلاقة اللغوية والجتماعية الخا�شة بالثقافة الطاغية.
كما ينخف�ص الحزن الناتج عن فقدان الثقافة اإلى اأدنى م�شتوياته في 
حال  تمكن  المهاجر  من  الحفاظ  على  روابط  مع  الثقافة  الأ�شل،  اإما  من 
خلال  ارتفاع  في  الكثافة  الثنية،  اأو  تح�شن  الدعم  الجتماعي  اأو  الحفاظ 
على  المعتقدات  والممار�شات  الدينية.  اإن  الأفللراد  المهاجرين  من  ثقافة 
متمحورة على المجتمع اإلى مجتمع تغلب عليه النظرة الفردية، قد يواجه 
القليل فقط من الم�شاكل، وي�شمن انتقاًل �شهًلا ن�شبيًا اإلى الثقافة الجديدة 
في حال كان يتمتع بنظرة متمحورة على الأنا  اأو فردية. في هذه الحال، 
قد يكون ارتفاع الكثافة الثنية في غير �شالح الفرد ل بل يدفع اأو يت�شبب 
ب�سراع ثقافي ومحنة على الم�شتوى النف�شي.
الوبائيات في ال�سطرابات النف�سية لدى المهاجرين
الف�سام 
كان اأوديغارد (32) اأول من اأفاد اأن معدلت الف�شام بين النروجيين 
الذين هاجروا  اإلى  الوليات  المتحدة  كانت  اأعلى  مقارنة  بالنروجيين في 
بلدهم  الأ�شل،  النرويج.  ولحظ  اأوديغارد  اأن  ذروة  معدلت  الإدخال  الى 
الم�شت�شفى حدثت بعد 01 اإلى 21 �شنة من الهجرة وراأى ذلك نتيجة لها.
بعد اأوديغارد،  اأتت درا�شات كثيرة لتظهر اأن المهاجرين، ل �شيما من 
اأ�شل  اإفريقي-كاريبي  في  المملكة  المتحدة  وهولندا،  يظهرون  معدلت 
اإ�شابة بالف�شام بين 3،2 اإلى 61 مرة اأكر من ال�شكان البي�ص(42، 52). 
وقد  اأفادت مراجعة منهجية  اأخيرة  (62)  اإلى  اأن خطر  الإ�شابة  بالف�شام 
بين المهاجرين هو اأكر بثلاثة اأ�شعاف.
في  الإطللار  ذاتلله،  برهن  كو�سران  وبلال  (72)  اأن  معدلت  الإدخللال 
لمر�شى الف�شام كانت مرتفعة بين الإيرلنديين والباك�شتانيين والكاريبيين 
والهنديين من المهاجرين المولودين في بلادهم الأ�شل. وقد و�شعا عددا ً
من  الفر�شيات  (82)  ل�سرح  هذه  التباينات،  وقد  اأوردنللا  ذكرها  ب�شكل 
مقت�شب اأدناه.
تق�شي الفر�شية الأولى باأن البلد الأ�شل ي�شهد معدًل عاليًا من الإ�شابة 
بالف�شام. غير اأن اأربع درا�شات من الكاريب (92-23) لم تفد باأي ارتفاع. 
وتبين  اأن  معدلت  الف�شام  في  المملكة  المتحدة  اأعلى  بين  الجيل  الأ�شغر 
(الثاني)  من  الفريقيين-الكاريبيين،  مما  ي�شير  اإلى  غياب  دور  العوامل 
الوراثية  واأن  بع�ص  العوامل  البيئية  قد  تكون  ذات  اأهمية في  هذا  المجال 
(33، 43). 
وت�شير  فر�شية  ثانية  اإلى  اأن  الف�شام  يعّد  ال�شخ�ص  م�شبقًا  للهجرة. 
فال�شخ�ص  الذي  يعاني  انف�شامًا  ي�شعر  بالتململ  مما  ي�شاهم  في  احتمال 
انتقاله  اإلى  بلد  اآخر.  غير  اأن  البيانات  التي  تدعم  هذه  الفر�شية  قليلة،  ل 
بل لو كانت هي الحال، لكانت معدلت الف�شام عالية في كل المجموعات 
المهاجرة، وهو اأمر لم ي�شجل. 
اأما الفر�شية الثالثة، فتفتر�ص اأن الهجرة ت�شبب �شغط نف�شي. فالهجرة 
والخ�شائر التي تلحقها اأحداث كبيرة في حياة الن�شان وقد ت�شاهم في ن�شوء 
الف�شام. ولكن، كما  اأظهراأوديغارد (32) وتبلغ المعدلت ذروتها بعد  01 
اإلى 21 �شنة من الهجرة. وبرز النف�شال عن الأهل كظاهرة اأكر �شيوعًا بين 
الفريقيين-الكاريبيين مقارنة مع الجنوب اآ�شيويين، واي�شاعند المقارنة 
مع  �شواهد  من  المجتمع  (53)،  مما  قد  يعني  اأن  اأنماط  التعلق  غير  الآمن 
قد تزيد من الإح�شا�ص بالنف�شال عن الذات، ما يوؤثر على الهوية الثقافية.
وتقترح فر�شية رابعة اأن �شوء الت�شخي�ص بالف�شام وارد، ب�شبب نق�ص 
في  اإدراك  ثقافة  المهاجر  وتقاليدها  (63،  73).  واأظهر  بوغرا  واآخرون 
(83) اأن عّينة الترينيداديين، لم تعاِن من وهام ال�شطهاد اإل نادرا،ً غير 
اأن الهذيان الب�سري �شّكل ظاهرة  اأكر �شيوعًا من مجموعة لندن. ولحظ 
�شتومب واآخرون اأي�شًا (93) الختلافات الثقافية في الأعرا�ص.
لقد ظهرت  الكثافة  الثنية عامًلا هامًا في  تف�شير المعدلت  المرتفعة 
للف�شام  وفهمها  في  بع�ص  المجموعات  المهاجرة  (02،  04).  وقد  اعتب 
بوغرا (22)  اأن الن�شجام  الثقافي؛ حين يعي�ص  اأ�شخا�ص يت�شاركون  القيم 
الثقافية ذاتها بالقرب من بع�شهم، قد يكون عن�سرا ًذات اأهمية اأكب في هذا 
الإطار. يبقى  اأن مزيدا ًمن البحث �سروري في تخطيط الن�شجام الثقافي 
والكثافة الثنية مع البيانات الوبائية.
من ناحية اأخرى، افتر�ص باركر وكلاين (14) اأن تفاوتًا بين النجازات 
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والتوقعات قد �شاهم في ت�شجيل معدلت اأعلى من الذهان في عّينتهما. وقد 
اأعيد تكرار ذلك في لندن، ل �شيما لتقييم التفاوت بين النجازات والتوقعات 
في  ال�شكن  (24،  34)،  الأمر  الذي  قد  يوؤثر  على  التقدير  الذاتي  للفرد.  اأما 
�شبب كون التقدير الذاتي خلف الف�شام بدًل من الكتئاب فمو�شوع يجب 
الغو�ص في عمقه. ي�شار  اإلى  اأن التحر�ص العن�سري  اأمر �شائع وقد يت�شبب 
ب�شكل اإ�شافي في تقدير ذاتي �شعيف (44). وقد وجد فيلينغ واآخرون (54) 
اأن التمييز الملحوظ يماثل معدلت في الذهان لدى المهاجرين.
ال�سطرابات النف�سية ال�سائعة
�شدر  عدد  من  الدرا�شات  ال�شكانية  في  المملكة  المتحدة  التي  تناولت 
معدلت  ال�شطرابات  النف�شية  ال�شائعة  بين  المهاجرين،   والتي  اأف�شت 
اإلى  نتائج غير متوافقة كليًا. لكن من غير المفاجئ  اأن يكون  الأفراد بعد 
الهجرة مبا�سرة متفائلين، ويحدوهم الأمل، بما يظهر على �شكل م�شتويات 
منخف�شة من الكتئاب والقلق، �سرعان ما تتغير مع ال�شتقرار والخذى من 
الثقافة الجديدة وربما اأي�شًا من الثقافة الخا�شة بالفرد، حيث يبداأ بالتاأمل 
بالخ�شارات التي واجهها، مما يوؤدي به اإلى الكتئاب. تظهر بع�ص الدرا�شات 
اأن معدلت ال�شطرابات  النف�شية  ال�شائعة بين المهاجرين  اأعلى من  اأفراد 
الثقافة  الجديدة، غير  اأن  درا�شات  اأخرى  اأظهرت معدلت غير  متفاوتة  اأو 
معدلت اأقل (84،64).
اأظهرت الدرا�شة التجريبية في المملكة المتحدة ان الن�شاء الباك�شتانيات 
كّن 73،1 مرة اأكر عر�شة واأن البنغلاديات كّن 56،0 اأقل عر�شة  للاإ�شابة 
بال�شطرابات  النف�شية  ال�شائعة  (84).  وقد  اأظهر  واي�ص  واآخللرون  (74) 
من  خلال  مجموعة  البيانات  ذاتها،  اأن  الن�شاء  الم�شّنات  من  اأ�شل  هندي 
وباك�شتاني  (من  عمر  يتراوح  بين  55  اإلى  47  �شنة)  يعانين  من  معدلت 
اأعلى  من  ال�شطرابات  النف�شية  ال�شائعة.  وقد  تعك�ص  هذه  النتائج  الفترة 
الممتدة  منذ  الهجرة  وت�شتحق  المزيد  من  الدرا�شة.  وتفيد  اأحد  الحتمالت 
باأن  المهاجر  ي�شعر  باأنه  محا�سر  ويتوّلد  عنده  �شعور  بالهزيمة  مما  قد 
يوؤدي  اإلى  الكتئاب.  وقد  ربط  جيلبت  واألن  (94)  ال�شعور  بالمحا�سرة 
في مجال  ما  مع  العجز  المكت�شب.  وقد  اأفاد  نازرو  (64)  باأن  المهاجرين 
دون �شّن  11 الذين ولدوا في بريطانيا كانوا  اأكر عر�شة (5،2 مرة  اأكر 
من مجموعة الكاريبيين والهنود، و5،1 مرة اأكر في عّينة من البنغلاديين 
والباك�شتانيين) في الح�شول على ت�شخي�ص ا�شطراب القلق. وكانوا الأكر 
طلاقة  في اللغة النجليزية ب�شكل خا�ص اأكر عر�شة لت�شخي�ص ا�شطراب 
القلق.
ا�سطراب كرب ما بعد ال�سدمة
ي�شتجيب  اللاجئون  ال�شيا�شيون  اأو  الهاربون  من  حرب  اأو  كوارث 
طبيعية ب�شكل مختلف لل�شدمة (05). وقد اأ�شار جنكنز (15) اأن اللاجئات 
ال�شلفادوريات في اأميركا ال�شمالية �سرحن معاناتهن باأنها «�سرعة النزق» 
وهي فئة ثقافية ت�شمل انزعاجًا واآلم واأوجاع ونوبات �شخ�شية من ال�شعور 
الحاد بالحرارة تن�شاأ كتفاعل معياري لم�شببات �شغط نف�شي �شاذة. وقد تم 
و�شف تجارب م�شابهة بين اللاجئين التيبيتيين (25) والخمير (35).
النتحار ومحاولة النتحار
اأظهرت  معدلت  محاولت  النتحار  وعمليات  النتحار  ارتفاعًا  في 
مجموعة الن�شاء من جنوب  اآ�شيا حول العالم (45). وترتفع المعدلت بين 
ال�شابات اللواتي يبلغن من 81 اإلى 52 عامًا، لكن الأمر لم يكن �شّيان بين 
المراهقات  (65،55).  وتعني  الزيادة  عند  بلوغ  �شّن  81  اأن  الن�شاء  حين 
يبداأن  بال�شعور  بالميزة  الفردية  ويجدن  �شبيلهن  في  العالم،  يلعب  عن�سر 
ال�سراع الثقافي بينهن وبين الوالدين اأو اأفراد عائلتهن دورا.ُ عند المقارنة 
في الهوية الثقافية بين المراهقات ووالديهن، وجد  اأن المراهقات  اللواتي 
اأخذن جرعات  اأ�شافية حملن وجهات نظر  اأقل تقليدية من  الوالدين. وقد 
لحظ مكنزي  (75)  اأن معدلت  النتحار  كانت  اأعلى مما هو  متوقع بين 
الآ�شيويات.
واإن المعدلت بين الن�شاء من بريطانيا ونيوزيلندا واإيرلندا المهاجرات 
اإلى اأ�شتراليا كانت اأعلى من الن�شاء في بلدهن الأ�شل (85). وقد تم تف�شير 
المعدلت  المنخف�شة  بين  الأوروبليلات  الجنوبيات  كنتيجة  لحتياطات 
�شحية قبل الهجرة. كما اأفاد موريل واآخرون (95) اأن ال�شمال اأوروبيات 
المهاجرات اإلى اأ�شتراليا كانت اأعلى بينما اأظهرت الن�شاء ال�سرق اأو�شطيات 
معدلت منخف�شة جدا.ً 
اإن الو�شع الجتماعي-القت�شادي للرجال (06)، النتقالت الثقافية 
والتوترات  للن�شاء  (16)  ونوعية  الحياة  والفاعلية  العاطفية  (26)  هي 
بمثابة العوامل الموؤثرة في معدلت النتحار.
رعاية ال�سحة النف�سية للمهاجرين
الجللدول  رقلم  2  ي�سرد  �شل�شلة  من  التو�شيات  ل�شانعي  ال�شيا�شات 
وموفري  الخدمات  والأطباء  ال�سريريين  التي  تهدف  اإلى  تح�شين  رعاية 
ال�شحة النف�شية لدى المهاجرين. بع�ص الم�شائل الإ�شافية المحددة مبّينة 
في الأق�شام التالية.
ال�سحة البدنية
اإن  ال�شحة  البدنية  لدى  المهاجرين  جانب  يحتاج  للمزيد  من  التعمق 
في كل تقييم للعديد من الأ�شباب. قد تخفي ال�شطرابات النف�شية  اأمرا�ص 
معدية توؤثر على ظهورها. اإن الحالت البدنية قد تتاأثر بالحالت الذهنية. 
قد  ل  يوؤمن  الأفللراد  من  بلدان  تقليدية  التفكير  في  الثنائية  بين  العقل 
والج�شد وتظهر عليهم اأعرا�ص ج�شدية ل يمكن تف�شيرها طبيًا، ما يوؤدي اإلى 
فحو�شات غير �سرورية، غالبًا ما تكون دخيلة ترفع من م�شتوى ال�شغط 
النف�شي. على الطبيب ال�سريري اأن يجري فح�شًا بدنيًا �شامًلا وفحو�شات 
�سرورية كما هو م�شار اإليه مما يوّفر تف�شيرا ًوا�شحًا لما ّتم.
 
العلاجات الدوائية 
ب�شبب عملية امت�شا�ص وديناميكيات الدواء المختلفة للاأدوية النف�شية، 
تظهر عدد من المجموعات الثنية قابلية زائدة للاإعرا�ص الجانبية. ومن 
خلال تدبير جرعة ثابتة من عقار هالوبيريدول، اختب افراد من المجموعة 
الآ�شيوية  اأعرا�ص  جانبية  خلارج  الم�شار  الهرمي  اأكلر  من  ذوي  العرق 
الأبي�ص (36). 
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الجدول رقم 2 تو�سيات لتح�سين رعاية ال�سحة النف�سية لدى المهاجرين 
�سانعو ال�سيا�سيات
- و�شع �شيا�شات �شفافة تاأخذ في عين العتبار الحقوق الن�شانية 
للمهاجرين، واللاجئين وطالبي اللجوء.
- توفير الموارد الملائمة وفقًا للاحتياجات.
- توفير  الموارد  التدريبية الملائمة بما فيها  التدريب على  الكفاءة 
الثقافية.
-  اإ�سراك  وزارات  الحكومة  المختلفة  (مثال  وزارة  ال�شحة  والتربية 
والعدل وال�شوؤون المحلية والخارجية).
- مناق�شة تغيير معايير القبول مع اأ�شحاب القرار بدًل من فر�شها 
ع�شوائيًا.
- ا�شتكمال حاجات اللاجئين وطالبي اللجوء والمهاجرين في قطاع 
التعليم العام والرعاية النف�شية العامة.
موفرو الخدمات
- توفير الخدمات المنف�شلة اأو الم�شتركة، مع التاأكد من عدم وجود 
ما يعيق طلب الم�شاعدة.
- على الخدمات  اأن تراعي ح�شا�شية الثقافة وتكون �شهلة الو�شول 
جغرافيًا وملائمة على الم�شتوى النفعالي.
- توفير تدريب على  الكفاءة  الثقافية والنظر في  اإجراءات  اإجبارية 
لتحقيق ذلك.
- توظيف نماذج اأخرى كالو�شيط الثقافي اأو �شلة و�شل ثقافية حيث 
يجب.
- القيام باأبحاث في عوامل الوبائيات ب�شكل منتظم، بالإ�شافة اإلى 
اعتماد مقاربات نوعية بهدف ر�شد المر�ص والإ�سراف عليه.
-  اإجراء  تدقيق منتظم في  القدرة على  الو�شول  اإلى  العلاج  وقبوله 
وا�شتخدامه.
الأطباء ال�سريريون
- توفير الو�شول اإلى الموارد التي تعلم الأطباء ال�سريريين بالم�شائل 
الثقافية المحددة. 
-  فر�ص  تدريب  على  الإدراك  الثقافي  وتدريب  الكفاءة  الثقافية 
وتكون التحديثات المنتظمة جزءا ًمن ذلك.
-  على  الأطباء  الكلينيكيين  توفير  خدمات  ملائمة  ثقافيًا  كاللغة 
وحاجات  اأخرى  للمهاجر  واللاجئ  وطالب  اللجوء.  ويجب  توفير 
حاجات الأطفال والم�شّنون والمجموعات الخا�شة الأخرى.    
- قد يود الكلينيكيون مناق�شة بع�ص الخدمات المحددة وتطويرها، 
اإما  وفقًا  للحالة  (مثال  ال�شدمة)  اأو  على  ا�شا�ص  جن�شوي  يلائم 
المري�ص.
- يجب اأن تكون م�شائل ال�شحة النف�شية للمهاجر واللاجئ وطالبى 
اللجوء جزءا ًمن منهج وتدريب ال�سريريين متى �شنح ذلك.
-  التدريب  الثقافي  �شاأن  الجميع  ويجب  اأن  يكون  جزءا ً من  تدريب 
موفري  الرعاية  ال�شحية  الآخلريلن  بما  فيهم  موفري  الرعاية 
الأولية.
وقد  اأفلادت  تقارير  عن  حاجة  اأفلراد  من  اأ�شول  ا�شبانية  اإلى  ن�شف 
الجرعة  من  م�شادات  الكتئاب  ثلاثية  الحلقات  للح�شول  على  منافع 
علاجية  وهم  اأكلر  ح�شا�شية  للاأعرا�ص  الجانبية  (46).  وقد  لوحظ  اأن 
الأمريكيين من  اأ�شل  افريقي هم  اأكر عر�شة لختبار ت�شمم  الليثيوم لأن 
المجرى الم�شاد ل�شوديوم الليثيوم، وهو اآلية محددة وراثيًا تقوم بتبادل 
الليثوم  داخل  الخلايا  ب�شوديوم  خارج  الخلايا،  اأقل  فاعلية  (56).  لذلك، 
على الأطباء ال�سريريين النظر في الختلافات بين المهاجرين للتاأكد من اأن 
المر�شى بداأوا بجرعات منخف�شة ترتفع تدريجيًا. تختلف مواقف الثقافات 
المختلفة  من  الأدويللة  واي�شا  التوقعات  بما  �شتحقق.  فقد  يلرى  بع�ص 
الأفراد  العلاج  بالأع�شاب طبيعيًا  واأكر  قبول.  واإن معتقدات  المجموعات 
الثنية التي تتم�شك بتقاليد العلاجات بالأع�شاب قد تعّد غير اأخلاقية في 
ممار�شات علم الأدوية نف�شية التاأثير المتقّدمة. وقد يقوم المري�ص باإعداد 
بع�ص الأع�شاب منزليًا حيث تكون الجرعة ثابتة والإراحة �سريعة ومتوقعة 
والأعرا�ص الجانبية اأقل الممكن، ويكون النتقال اإلى تدبير جديد مبا�سرا ً
(66). وفي حال ف�شل اأحد العلاجات في تحقيق هذه الأهداف المثلى، يتم 
وقفه وال�شتخفاف بنموذج المر�ص المت�شل.
يوؤثر  ال�شلوك  الثقافى  اأي�شًا على تف�شير  الأعرا�ص الجانبية، والتي قد 
تلائم النماذج التف�شيرية التي تظهر لدى المري�ص. فعلى �شبيل المثال، ي�شود 
اعتقاد  باأن  الأعرا�ص  الجانبية  لليثيوم  عالمية،  غير  اأن  بع�ص  الأعرا�ص 
تظهر معنى ثقافيًا بارزا ً(76). ولم يتاأثر المر�شى ال�شينيون الذين يلقون 
علاجًا طويل الأمد من الليثيوم بالعطا�ص اأو البوال، لأنهم يوؤيدون نظرية 
اأن الإزالة المفرطة لل�شموم من الج�شم اأمر جيد، غير اأنهم ل يرحبون بالتعب، 
اإذ اأنه ي�شير اإلى خ�شارة الطاقة الحيوية (76). 
يتاأثر  امتثال  المري�ص  بنوعية  العلاقة  التي  تربط  الطبيب  بالمري�ص. 
واإن النظرة اإلى الطبيب المعالج على اأنه خبير في معالجة الحالت المزمنة 
بطريقة تعاونية، والتي تف�شلها الهيئات المهنية ومجموعات المر�شى في 
الغرب، قد ل تتوافق مع مفهوم الطبيب «الجّيد» في ثقافات  اأخرى، حيث 
يكون  اأ�شلوب  �شلطوي/توجيهي  مف�شًلا.  وفي  حال  تعاي�ص  مجموعتي 
المري�ص والطبيب حالة �سراع ثقافى، قد يتم ذلك في غرفة المعاينة، مما 
يوؤدي اإلى انقال ثقافي وانقال م�شاد، مما يوؤثر على امتثال المري�ص (86). 
حتمًا،  اإن  المتثال  المنخف�ص  للعلاج  النف�شي  بين  الأمريكيين  من  اأ�شل 
افريقي يعتقد باأنه نتيجة لهذا العامل (96). 
فاإن الممار�شات الغذائية الثقافية توؤثر مبا�سرة على حركيات الدواء. 
حيث  يقوم  ع�شير  الجريب  فللروت  باإثباط  انللزيم  4A3PYC  ويقوم 
الكافيين باإثباط انزيم 2A1PYC، في حين يحفز الخ�شار من الف�شيلة 
ال�شليبية (كالملفوف (الكرنب) والبوكلي وبراعم بروك�شل) والتدخين انزيم 
2A1PYC. اإن تحفيز هذا النزيم من خلال المركبات الهيدروكاربونية 
العطرية متعددة الحلقات الموجودة في دخان  ال�شجائر  يوؤدي  اإلى خف�ص 
م�شتويات البلازما في م�شادات الكتئاب والذهان (07). ويتاأثر التدخين 
بالقيم  الدينية،  فتاأتي  المعدلت  متباينة  ب�شكل  ملحوظ  بين  المجموعات 
الثنية  المختلفة.  في  الإطار  ذاته،  تنتج  مركبات  هيدروكاربونية  عطرية 
متعددة  الحلقات  عن  �شّي  اللحم،  فيحدث  تحفيز  انزيم  2A1PYC  في 
اأماكن �شائعة كما في تركيا وبلدان اآ�شيوية اأخرى متعددة.
  اإن  ا�شتخدام  الأدويللة  المكّملة،  التي  علادة  ما  ل  يتم  الإعلللان  عنها 
للطبيب،  اإما لأن الأمر ل يبدو ذات  اأهمية  اأو ل�شعور المري�ص باأن الطبيب 
لن  يتفهم،  قد  يوؤدي  اإلى  تفاعلات  بين  الأدويللة.  واإن  ع�شبة  العرن  وعرق 
ال�شو�ص  (الم�شتخدمان في  الطب  ال�شيني  التقليدي) يرفعان من م�شتويات 
البلازما في  الم�شتقلبات  النا�شطة في  ثلاثيات  الحلقات،  وقد  يوؤديان  اإلى 
ظهور اأعرا�ص جانبية خطيرة (17). قد تحوي بع�ص الأدوية كميات كبيرة 
من  المعادن  الثقيلة،  كالذهب  والف�شة  والق�شدير  والنحا�ص  والباريوم 
والر�شا�ص  والزئبق  والزنك  والإنتيمونى  والحديد،  التي  يمكن  اأن  ت�شبب 
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الت�شمم. اإن الو�شفات المرتبطة بتغيير غذائي وا�شتهلاك ال�شوائل توؤثر على 
امت�شا�ص الدواء وعمله. كما يمكن للتقاليد الدينية كال�شوم كليًا اأو جزئيًا 
اأن توؤثر على فاعلية وتحمل الدواء الذي و�شفه الطبيب المعالج.
على  الأطباء  تحديد  موقف  المري�ص  حيال  الللدواء  والتوقعات  منه 
والمعتقدات  الدينية  والنظام  الغذائي  والتدخين  وا�شتهلاك  الكحول.  ومن 
الجيد  دوملًا  البدء  بجرعات  قليلة،  ترتفع  تدريجيًا،  حيث  يقوم  الطبيب 
بلالإ�لسراف  على  الأعلرا�لص  الجانبية  مبقيًا  المري�ص  وموفري  الرعاية 
ال�شحية له على اأكب قدر من الطلاع. 
العلاجات النف�سية
يواجه  المهاجر  تحديات  خا�شة  عند  طلب  الم�شاعدة  من  خدمات 
العلاجات  النف�شية،  اأقلها  باأن  يكونوا  م�شمولين  بهذه  الخدمات،  اأو  درجة 
اإفادتها. 
واإن  فهمًا  دقيقًا  للخلفية  الثقافية  للفرد  اأمر  مطلوب  م�شبقًا  لإر�شاء 
علاقة  علاجية  مفيدة.  ولكي  تاأتى  العلاجات  النف�شية  بمفعولها،  ل  �شيما 
في  العلاج  النف�شي  ال�شتنتاجي، يجب  اأن يكون  الأ�شا�ص  الفل�شفي  الكامن 
للمقاربة  مقبوًل  لدى  المري�ص.  على  المعالج  اأن  ي�شمح  للتقنية  العلاجية 
باتخاذ ال�شكل الذي يفر�شه نظام معتقدات المري�ص (وعائلاتهم اأو المعتنين 
بهم الذي قد يكون لهم التاأثير الأكب على المري�ص) بدًل من اعتماد العك�ص. 
لربما  تكون  المقاربة  الأكر  اإفادة  فى  تحديد  العلاج  المنا�شب  من  خلال 
الإبقاء على المكونات ذات ال�شلة من العلاجات النف�شية الغربية ومعتقدات 
المري�ص الخا�شة ل�شمان القدر الأكب من الإفادة العلاجية.
قد ياأتي المهاجرون اإلى العيادة محملين بتجارب مختلفة كالتعر�ص 
للتميز العن�سري اأو �شدمة اأو حرب اأو م�شقات مادية اأو تهجير ق�سري. يجب 
ال�شغاء لهذه الأمور واإيلاوؤها الأهمية الكافية. اإذ ي�شير راتود واآخرون (27) 
اإلى اأن العمل الذي قام على مر�شى كاريبيين من اأ�شل افريقي برزت فيه 
�سرورة ال�شماح بمناق�شة م�شائل العبودية والتمييز العن�سري والتع�شب تم 
الحديث عنها في علاج ال�شلوك الإدراكي لل�شماح بحدوث تقدم.
حتمًا اأن درجة التثاقف التي يختبها المري�ص �شتحدث فرقًا في قبوله 
العلاج.  ومن  الممكن  اأن  يرى  المر�شى  الآ�شيويون  الم�شنون  ب�شكل  خا�ص 
الأخ�شائيين على  اأنهم  �شخ�شيات  ذات  �شلطة ويتوقعون مقاربة علاجية 
توجيهية حيث يتم اإخبارهم بما عليهم بدًل من التعاون معهم. اإن اأ�شلوبًا 
ا�شتنتاجيًا في المراحل الأولى قد ي�شاعد في اإ�سراك المري�ص. على المعالج 
اأن يحذر الأ�شاليب الدراكية في ثقافة المري�ص الأ�شا�شية. فمفاهيم الحرج 
قد تكون اأقوى في بع�ص الثقافات مقارنة مع بع�ص ال�شعور بالذنب، فيكون 
تخ�شي�ص العلاج وفق معطيات المري�ص اأمرا ًهامًا.
قد  يلرى  البع�ص  اأن  العلاج  النف�شي  الجماعي  ممكن  في  الثقافات 
المتمحورة  حول  المجتمع،  اإل  اأن  ذلك  قد  يلام�ص  م�شائل  ال�سرية  والقيم 
الثقافية  مما  يزيد  الو�شمة.  اإن  الم�شتويات  المختلفة  من  الكفاءة  اللغوية 
والتثاقف قد تزيد من ال�شعوبة. ففي مجموعة متنوعة اثنيا قد تن�شاأ بعد 
الن�شقاقات  وفقًا  للفئات  الثنية  والعرقية،  فيما  يلعب  التمييز  العن�سري 
النمطي دورا ً�شلبيًا. قد ي�شعر بع�ص الم�شاركين باأنهم «يمثلون» ثقافتهم، 
مما  يرفع  م�شتوى  ال�شغط  النف�شي  الذي  ي�شعرون  به.  اإن  كون  مجموعة 
متعددة  الثقافات  اأمرا ً اأكر  فائدة  علاجيًا  مقارنة  مع  المجموعة  اأحادية 
الثقافة اأم ل، اأمر يعتمد على الإطار العام والهدف من المجموعة.
بالرغم  من  ال�شعوبات  المحتملة،  فاإن  الدليل  ي�شير  اإلى  اأن  مجموعة 
العلاج  النف�شي يمكن  اأن تكون ذات فاعلية في م�شاعدة المهاجرين  الذين 
يعانون من محنة نف�شية. ويورد جنكنز (15) اأن «العلاج الجماعي المختلط 
عرقيًا و/اأو اثنيًا قد يكون ذات فاعلية اإذا كان اأفراد الأقلية مقتنعون باإن 
المعالج  مدرك  وح�شا�ص  لو�شعهم  الجتماعي  الثقافي  وال�شخ�شي.»  لذلك 
ففي مجموعة تتميز بتنوع اثني، تكمن م�شوؤولية المعالج  اأن ي�شمن عدم 
تحول ال�شعوبات اإلى عقبة تعيق نجاح العلاج الجماعي.
قد يحمل المهاجرون الذين يقاربون العلاج النف�شي للمرة الأولى، كما 
غيرهم من المر�شى الآخرين، �شورة ذهنية عن المعالج وما يتوقعون منه. 
اإن هذه الفكرة الواهمة تخ�شع لقولبة ثقافية توؤثر على التوقعات والعلاقة 
بين  المري�ص  والمعالج، حيث  يرى  المر�شى من  ذوي  الخلفيات  التقليدية 
في  الثقافات  ال�سرقية  دور  المعالج  على  اأنه  مماثل  لدور  زعيم  روحاني 
اأو  «مر�شد  روحلاني»،  يتكلم  بالأمور  ال�شماوية  وي�سرح  من  خلال  طريقة 
توجيهية. والأمر �شبيه في الثقافة الفريقية – ل �شيما في بع�ص المناطق 
في نيجيريا – ويذكر بوغرا وتنتام (37) اأن «العتقاد ال�شائد باأن ال�شافين 
الكر مقدرة ي�شتطيعون معرفة الم�شكلة التي يعانيها المرء قبل اأن يف�شح 
عنها. واإن الطلاع على تاريخ المري�ص الطبي، وفقًا لهذه النظرة، مظهر من 
مظاهر �شعف العلاج النف�شي.»
توؤثر خبة المعالج ب�شكل عام، ومن خلال العمل مع الأقليات الثنية 
ب�شكل  خا�ص،  على  التزامه  العلاجي.  فالمعالج،  ومن  خلال  ما  يفر�شه 
عليه موقعه، قد يتقم�ص الثقافة الجديدة اأكر من المري�ص، مما يوؤدي اإلى 
اغتراب المري�ص.
هذا ويواجه الأزواج من اأعراق اأو ثقافات مختلطة في العلاج الزواجي 
م�شائل  محلددة  خا�شة  بهم،  ل  �شيما  في  ما  يتعلق  بقبول  عائلاتهم  اأو 
اأقربائهم،  ما  قد  ي�شبب  �شغطًا  نف�شيًا  اإ�شافيًا.  اإل  اأنه  يمكن  اعتماد  ذلك 
كاأف�شلية  في  بع�ص  الحللالت،  فيكون  الزوجان  جبهة  متحدة  في  وجه 
العائلة، مما ي�شير اإلى متانة العلاقة التي تجمعهما. اإن التوقعات الجن�شوية 
في  الثقافة  الجديدة  قد  تتغير  مما  يرفع  م�شتوى  ال�شغط  النف�شي،  ومن 
الوا�شح اأن المعالج عليه تبّين ما اإذا كان الزوجان يعانيان محنة نتيجة 
الختلافات الثقافية بينهما اأو نتيجة اأي عوامل اأخرى.
قد يرى  اللاجئون وطالبو  اللجوء  المعالج على  اأنه  �شخ�شية  �شلطوية 
يمكنها  اأن  ت�شاعدهم  على  البقاء  في  البلد،  وم�شاعدتهم  على  تلقي  الدعم 
الجتماعي وم�شاعدات غير طبية اأخرى. لذلك على المعالج اأن يو�شح �شبب 
المقاربة  العلاجية وي�شع توقعات واقعية حول  الإنجازات والنتائج. وقد 
تنتهي  الجل�شات  العلاجية من  دون  اإنذار  م�شبق في حال لم  تتم  الموافقة 
على طلب طالب  اللجوء  ويتم  ترحيله. في  المراحل  الأولى، يمكن  للمعالج 
بب�شاطة  اأن يكون  اأذنًا �شاغية، متيحًا المجال  اأمام  المري�ص  للتعبير عن 
م�شاعره. وفي حين يتوخى بع�ص المر�شى الذين تعر�شوا لعنف جن�شي اأو 
ج�شدي حذرهم مع  �شخ�شيات  �شلطوية. على  المعالج  والمري�ص  اأن  يتفقا 
حول الأولويات والنتائج المرجوة من العلاج في وقت مبكر من المقاربة 
لتفادي اأي �شوء فهم. ومن الممكن جدا ًاإ�سراك المر�شى من معتقدات ونماذج 
تف�شيرية مختلفة طالما اأن هذه الختلافات ل يتم ت�شويهها.
الخلا�سات
اإن الهجرة بحد ذاتها يمكن اأن تكون تجربة ت�شبب �شغطًا نف�شيًا. غير اأن 
المهاجرين كلهم ل يختبون �شغطًا نف�شيًا اأو ي�شتجيون له بالطريقة ذاتها. 
وتتاأثر التفاعلات بعدد من العوامل ال�شخ�شية والجتماعية والثقافية، في 
حين يمكن  التخفيف من  اأثر بع�ص هذه  العوامل من خلال  �شبكات  الدعم 
الجتماعي والن�شجام الثقافي. وت�شير مجموعة من الأدلة على اأن بع�ص 
المجموعات المهاجرة اأكر قابلية للا�شطرابات النف�شية. ويحتاج الأطباء 
ال�سريريون و�شانعو  ال�شيا�شات وموفرو  الخدمات  اإلى  اأن  يكونوا مدركين 
للحاجات الخا�شة للمهاجرين وكيفية تلبيتها. يمكن للمهاجرين  اأنف�شهم 
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تم  التعريف  على  فئة  الت�شخي�ص  ل�شطرابات  التكيف  في  الن�شخة 
الثالثة  والمنقحة  للدليل  الح�شائي  والت�شخي�شي  للا�شطرابات  النف�شية 
(1) (R-III-MSD).  قبل  ذلك،  كانت  تعرف  با�شطراب حادثي  عابر. 
وياأتي و�شف ا�شطراب التكيف �شبيهًا اإلى حد كبير في الن�شخة الرابعة من 
الدليل  2) VI-MSD)  والن�شخة  العا�سرة  للت�شنيف  الدولي  للاأمرا�ص 
والم�شكلات  المتعلقة  بال�شحة  3) 01-DCI).  اأما  الدللت  الأ�شا�شية، 
فهي:  اأ)  تبز  الأعرا�ص  كا�شتجابة  لحدث  ي�شبب  �شغطًا  نف�شيًا:  ب)  بدء 
الأعرا�ص خلال ثلاثة  اأ�شهر  (VI-MSD)  اأو  �شهرا ً واحدا ً (01-DCI) 
من  التعر�ص  ل�شاغطات  نف�شية؛  ج)  على  الأعرا�ص  اأن  تكون  ملحوظة 
�سريريًا في اأنها ت�شبب محنة وتتخطى ما قد يتوقع من التعر�ص لم�شببات 
كرب و/اأو وجود اعتلال وا�شح في الوظيفة الجتماعية اأو المهنية (الثانية 
اإلزامية في 01-DCI)؛ د) الأعرا�ص ل تنتج عن ا�شطراب المحور الأول ( 
اأو الحزن في VI-MSD)؛ هل) وتتلا�شى الأعرا�ص خلال 6 اأ�شهر من اإزالة 
الأحداث ال�شاغطة ونتائجها. وت�شّنف ا�شطرابات التكيف في مجموعات 
فرعية وفقًا للا�شطرابات الطاغية فيها من قلق واكتئاب و�شلوك.
منذ  تعريفها،  تعر�شت  فئة  ا�شطراب  التكيف  لنتقادات  على  ثلاث 
جبهات.  الولى،  هي  اأنها  ت�شكل  محاولة  معالجة  م�شاكل  حياتية،  وهو 
اأمر لم يتوافق مع معايير ال�شطرابات  التقليدية وتحديد ملف خ�شائ�ص 
بالأعرا�ص  (4).  الجبهة  الثانية  هي  اأنها  «�شلة  مهملات  ت�شخي�شية» 
مخ�ش�شة  للذين  لم يماثلوا  معايير  ال�شطرابات  الأخرى  (5).  اأما  الجبهة 
الثالثة، فكانت عدم ا�شتقرارها الت�شخي�شي (6) واأن فائدتها ال�شا�شية هي 
اأن تكون «تبيرا»ً لإ�شتعادة اأموال في قطاع الرعاية ال�شحية في الوليات 
المتحدة  الأمريكية.  بالرغم  من  ذلك،  فقد  تم  الحفاظ  على  هذه  الفئة  في 
الت�شنيفات الأكر تف�شيًلا، ب�شكل اأكب نتيجة لفائدتها ال�سريرية.
انت�سار ا�سطراب التكيف في بيئات �سريرية مختلفة
ل  يزال  ا�شطراب  التكيف  ي�شّخ�ص  في  مجموعة  وا�شعة  من  البيئات 
ال�سريرية،  ويتم  الت�شخي�ص  في  اأغلب  الأحيان  في  اإطللار  الطب  النف�شي 
التوا�شلي.  ويتم  ت�شخي�ص  حوالي  %21  من  الإحلالت  اإلى  الم�شت�شفيات 
الجامعية في الوليات المتحدة الأمريكية (7) بهذا ال�شطراب، وهي الن�شبة 
ذاتها  في  الم�شت�شفيات  الأوروبية  (8.(  ولكن  تعتب  ن�شبة  ت�شخي�ص  هذا 
ال�شطراب  حاليًا  فى  تراجع،  في  حين  ترتفع  حالت  ت�شخي�ص  الكتئاب 
الرئي�شي (9)، ولعّل ذلك �شببه توفر الأدوية نف�شية التاأثير، ل �شيما مثبطات 
ا�شترجاع  ال�شيروتونين  النتقائية  الأكر  اأمانًا  لدى  المر�شى  طبيًا  من 
الأدوية الأقدم. لذا، فاإن التغييرات في ن�شبة وقوع ا�شطرابات التكيف قد 
تعك�ص تغييرا ًحا�شًلا في «ثقافة الو�شفات الطبية»، مما يحفز التغييرات 
في «ثقافة الت�شخي�ص» (01).
تفيد بع�ص التقارير باأن ا�شطراب التكيف هو حوالي ثلاث مرات اأكر 
�شيوعًا من الكتئاب الرئي�شي (7.31 مقابل  %1.5) لدى المر�شى الذين 
يعانون حالة طبية حادة (11) وباأنه يتم ت�شخي�شه لدى حتى ثلث مر�شى 
ال�سرطان  الذين  يعانون  نك�شة  (21).  ويغلب  ا�شطراب  التكيف  في  طب 
التوليد والن�شائيات التوا�شلي (31) على وقوع ا�شطرابات مزاجية اأخرى. 
ومن  بين  الذين  تم  تقييمهم  في  ق�شم  الطوارئ  بعد  معاناتهم  من  الأذية 
النف�شية، تم ت�شخي�ص ا�شطراب التكيف في %8.13 من اأولئك الذين تمت 
مقابلتهم،  في  حين  تم  ت�شخي�ص  حالة  اكتئاب  رئي�شي  لدى  %5.91  من 
الحالت (41). 
اأيًا من درا�شات الوبائيات الرئي�شية التي اأجريت في المجتمع كدرا�شة 
وبائيات  في  منطقة  محددة  (51)،  ون�شخة  ال�شتطلاع  الوطني  للمرا�شة 
الم�شتركة (61) اأو ال�شتطلاعات الوطنية للمرا�شة النف�شية (71) لم تت�شمن 
ا�شطراب  التكيف من بين الحالت  التي تمت درا�شتها.  ا�شتثناء واحد برز 
بين تلك الدرا�شات، حيث وجدت درا�شة «ال�شبكة العالمية لنتائج الكتئاب» 
(81) انت�شارا ًبن�شبة %1 ل�شطراب التكيف في خم�شة بلدان اأوروبية. واإن 
�شببًا محتمًلا خلف ذلك كان اأن الكتئاب الخفيف الم�شنف �شمن النوبات 
الكتئابية، ما اأدى اإلى ت�شخم تلك الفئة على ح�شاب ن�شبة انت�شار ا�شطراب 
التكيف. على نحو معاك�ص، وجدت درا�شة تناولت الم�شنين في المجموعة 
العامة (91) اأن انت�شار ا�شطراب التكيف بلغ %3.2،  وهي  ن�شبة  انت�شار 
الكتئاب الرئي�شي.
وقد  اأفادت  تقارير  اأخرى عن  اأن  ا�شطراب  التكيف  �شائع في  الرعاية 
الأولى،  غير  اأن  درا�شات  وبائيات  مت�شلة  في  هذه  البيئة  نادرة  الوجود 
وتتراوح معدلت التقارير ما بين  1 وحتى  %81 (02،  12) بين طالبي 
ال�شت�شارة الذين يعانون م�شاكل في ال�شحة النف�شية.
اأما  في  ما  خ�ص  بيئات  المعالجة  النف�شية،  فقد  وجدت  درا�شة  حول 
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ت�سكل ا�سطرابات التكيف ظاهرة �سائعة لكنها من ال�سطرابات النف�سية التي ل تتناولها الأبحاث العلمية كما يجب. اإن الت�سنيفات الراهنة تف�سل في توفير 
معيار ت�سخي�سى محدد وتحيلها اإلى و�سع ما دون ت�سخي�سي. كما تف�سل في توفير الر�ساد في تمييزها عن التفاعلت الطبيعية التكيفية لل�سغط النف�سي 
اأو عن الإ�سطرابات النف�سية المعروفة كالنوبات الكتئابية اأو ا�سطراب الكرب ما بعد ال�سدمة DSTP. اإن هذه الثغرات تحمل مخاطر ت�سخي�س بع�س 
التفاعلت النفعالية الطبيعية على اأنها حالة مر�سية من ناحية، ومن ناحية اأخرى ت�سخي�س مفرط ل�سطراب اكتئابي مع ما يلحق ذلك من علجات 
م�سادة للكتئاب غير �سرورية. قليل من المقابلت المعيارية الم�ستخدمة في درا�سات الوبائيات ت�سمل ا�سطراب التكيف. فهو ب�سكل عام يعّد طفيفًا، على 
الرغم من انت�سار ت�سخي�س الوفيات بالنتحار والماآل ال�سعيف عند ت�سخي�سه عند المراهقين. اإن الدرا�سات التداخلية في هذا الإطار قليلة جداً .
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نمو الت�شخي�ص في العيادات الخارجية (22)، تجمع بين التقييم ال�سريري 
وا�شتعمال  نملوذج  المقابلة  ال�سريرية  المنظمة  للن�شخة  الرابعة  للدليل 
الح�شائي  والت�شخي�شي  للا�شطرابات  النف�شية  (32 ،DICS)،  اأن 
ا�شطراب  التكيف  كان  الت�شخي�ص  ال�سريري  الأكر  �شيوعًا،  وقد  �شجل  في 
%63  من  المر�شى،  بينما  تم  الت�شخي�ص  في  حوالي  %11 من الحالت 
بوا�شطة  نموذج  المقابلة.  ومن  بين  المر�شى  الخا�شعين  للعلاج  النف�شي، 
%9 من حالت القبول المتتالية لوحدة قطاع عام حادة قد تم ت�شخي�شها 
با�شطراب التكيف (42).
اإن ح�سر انت�شار ا�شطراب التكيف بين مجموعات الأطفال والمراهقين 
اأمر  �شعب  ب�شبب  التغيرات  التي  تطراأ  على  معايير  الت�شخي�ص  مع  الوقت 
(52).  ففي  المجموعات  اليافعة،  على  عك�ص  البالغين،  يحمل  ا�شطراب 
التكيف  معه  مرا�شة  عالية  ونتائج  �شعيفة،  مما  يوؤدي  في  اأكر  الأحوال 
اإلى اأمرا�ص نف�شية رئي�شية (52، 62). وقد وجدت درا�شة مجموعة �شكانية 
عامة في بورتوريكو (72) معدل %2.4 بين المراهقين في �شّن من 41 اإلى 
61 عامًا، في حين و�شلت  ن�شبة مجموع  المرا�شة  النف�شية الى %8.71. 
كما وجد معدًل م�شابهًا بين الأطفال فيما بين �شن 8 و9 �شنوات في فنلندا 
(82).  ومن  بين  المر�شى  الخارجين،  تم  ت�شجيل  من  9.5  اإلى  %7  (92، 
03). وفي الطب النف�شي التوا�شلي لدى الأطفال، تم ت�شخي�ص اأكر من ثلث 
الذين  عانوا  بدء  داء  ال�شكري  (13)،  مما  جعله  ال�شطراب  النف�شي  الأكر 
�شيوعًا الذي يلي الأحداث ال�شاغطة المحددة تلك.
م�ساكل الت�سنيف الحالي ل�سطراب التكيف
اإن الت�شخي�ص الحالي ل�شطراب التكيف يفتر�ص اأن الأحداث ال�شاغطة 
تعمل  كمطلق  واأن  الحالة  محللدودة  ذاتليلًا.  لللذا،  فللاإن  ا�شطراب  التكيف 
اأقرب  اإلى  تعريفه  كا�شطراب  خفي  كما  اقترح  كندل  (23)  فهو  اأكر  من 
اأغلب  ال�شطرابات  الأخرى  في  الطب  النف�شي،  وذلك  لإن  اأ�شبابه  ومجراه 
مح�شوره  في  الت�شخي�ص، في حين يبقى تعريف  الكثير من ال�شطرابات 
النف�شية الأخرى م�شتعر�شًا وي�شتند  اإلى الأعرا�ص وحدها. ومع ذلك، فاإن 
الت�شنيفات الحالية ت�شّكل نموذجًا هرميًا يفتر�ص تكافوؤ في الطريقة التي 
تف�سر ا�شطراب التكيف والت�شخي�شات الأخرى.
وبح�شب ت�شنيفه الحالي، فاإن ا�شطراب التكيف هو ت�شخي�ص دون حد 
المر�ص، يمكن  ا�شتبعاده  متى  وجد  عار�ص  لت�شخي�ص مختلف  يوافق حد 
المر�ص.   وي�سري  اعتقاد  متاأ�شل  باأن  حالة  دون  حد  المر�ص  هي  حتمًا 
اأقل حدة من كونه  ا�شطراب فعلي مثال  الكتئاب  الرئي�شي،  والذي  يكون 
ت�شخي�شه �شابقًا لت�شخي�ص ا�شطراب التكيف في معظم الأحيان. ولكن ما 
من دليل يوؤكد ذلك،  ل بل تفيد بيانات تجريبية (33) باأنه حين تتم درا�شة 
اإجراءات حدة العار�ص اأو الأداء الجتماعي، فما من فارق بين ا�شطرابات 
المزاج وا�شطرابات التكيف.
واإذا  ذهبنا  اإلى  اأبعد  من  ذلك،  فاإن  %52  من  المراهقين  الم�شخ�شين 
با�شطراب  التكيف  ي�شلكون  �شلوكًا  انتحاريًا  (43)،  في  حين  ت�شل  ن�شبة 
البالغين  الذين  يعانون  هذا  ال�شطراب  اإلى  %06  (53).  اإن  ا�شطراب 
التكيف هو ت�شخي�ص يطال ثلث ال�شباب الذين يق�شون 
انتحارا ً (63)، في حين يبقى هذا الت�شخي�ص الأكر �شيوعًا في الدول 
النامية لحالت النتحار (73). تظهر هذه الرقام، بعيدا عن كون ا�شطراب 
التكيف حالة خفيفة، اأنه يملك تاأثيرا ًكبيرا ًعلى ال�شلوك. 
من ناحية اأخرى، فاإن الت�شنيفات الحالية ل تميز بين التكيف و�شوء 
التكيف مع ال�شغط النف�شي. اإن الن�شخة الرابعة للدليل الح�شائي والت�شخي�شي 
للا�شطرابات النف�شية (VI-MSD) تحاول معالجة هذه الم�شكلة بالقول 
اإن ت�شخي�ص ا�شطراب التكيف يتم فقط حين تكون المحنة التي يختبها 
المري�ص من الأهمية ال�سريرية (83). ويبز خلف ذلك عن�سران هما وجوب 
اأن تكون المحنة بن�شبة اأكب بكثير مما هو متوقع على الم�شتوى الطبيعي و/
اأو وجود اعتلال في الأداء الجتماعي اأو المهني. فيما يتعلق بهذا العن�سر، 
فقد وجد  اأحد  اكب منتقدي  الدليل  الح�شائي  الأكر تب�سرا،ً ج.  وايكفيلد 
(93)، اأن ذلك ي�شمح بت�شينف المر�شى في الثلث الأول من التوزيع الطبيعي 
للتفاعل  المزاجي  على  اأنهم  م�شطربون،  واأن  ذلك  ل  ياأخذ  في  الح�شبان 
العوامل ال�شياقية التي قد ت�شبب اإلى زيادة في المحنة. فعلى �شبيل المثال، 
قد يرى �شخ�ص ما فقدان الوظيفة اأمر يمكن التعامل معه، فيما يرى اآخر 
 اأنه يجلب الفقر على اأ�سرته مما يوؤدي اإلى محنة مبرة في ظل تلك الظروف.
اإن الختلافات الثقافية في التعبير النفعالي تفر�ص اأي�شا حاجة اإلى النظر 
فيها.  وتبز  في  الطب  النف�شي  التوا�شلي،  حيث  يتم  ت�شخي�ص  ا�شطراب 
التكيف  ب�شكل  متكرر، �سرورة معرفة  التكيف  «الطبيعي» مع  المر�ص في 
تلك  الثقافة  المحددة،  وت�شتر�شد  عملية  الت�شخي�ص  بمدى  زيادة  الأعرا�ص 
التي  تظهر  لدى  الفرد.  قد  يرى  البع�ص  باأن  فعل  زيارة  الطبيب  يدل  على 
محنة غير طبيعية، ولكن التجاه للح�شول على ا�شت�شارة الطبيب قد تحدده 
اأي�شًا  عوامل  اأخلرى  بالإ�شافة  للمر�ص،  بما  في  ذلك  المواقف  الثقافية 
وال�شخ�شية من الأعرا�ص. لذلك، فاإن طلب ا�شت�شارة الطبيب وحده ينبغي 
األ  توؤخذ  على  اأنها  اإجراء  بديل  لمحنة  مفرطة.  وال�شيء  نف�شه  ينطبق  عند 
اتخاذ قرار اعتماد المعالجة النف�شية، حيث اأن هذه اأي�شًا، تحكمها عوامل 
ل ترتبط دائما ب�شدة الأعرا�ص (مثًلا، رغبة «للقيام باأمر ما» اإثر �شغط من 
المري�ص في مواجهة محنة م�شتمرة). 
وبما اأن ا�شطراب التكيف هو ت�شخي�ص في �شياق وجود �شاغط نف�شي، 
فاإنه من الخطر اأن يتم ت�شنيف محنة ما بعد حدث مماثل على اأنها ا�شطراب 
وارد (04). وبالتالي، فاإن الحكم ال�سريري يلعب دورا ًكبيرا ًفي ت�شخي�ص 
ا�شطراب التكيف �شمن الفراغ في المعيار الحالي وينبغي على الت�شنيفات 
الم�شتقبلية  اإيلاء  الثقافة  وال�شياق  والظروف  ال�شخ�شية  اأهميتها في  تبّين 
المحنة الطبيعية من المر�شية.
اأما المعيار الثاني الذي يفتر�ص وجود اعتلال في الأداء، في�شكل موؤ�سرا ً
اأكر �شلابة على وجود  ا�شطراب، بما  اأن هذا هو  الأمر  الذي يدفع بطلب 
العلاج. على هذا النحو، فاإن عدم القدرة على الأداء مهنيًا يحتمل اأن يكون 
موؤ�سرا ًهامًا لعتلال ما. ولكن، قد تن�شاأ حالت ينخف�ص فيها الأداء لوجود 
تفاعلات  غير  مر�شية.  فاإذا  كانت  الظروف  م�شببة  ل�شدمة  ب�شكل  كبير، 
كفقدان طفل مثًلا، قد تطول فترة اعتلال الأداء عّما كان متوقعا في تلك 
مع ا�شتجابات غير مر�شية. 
اإن تقييم اأداء الأطفال يفر�ص مطالب خا�شة على المقّيم، اإذ يجب اأن 
تكون  هناك  مقارنة  معدة  مع  متطلبات  مرحلة  النمّو  ودرجة  العتمادية 
وال�شتقلالية في العلاقات الأ�شا�شية.  اإن العتلال �شابق الوجود ومواطن 
ال�شعف الموجودة، مثل �شعوبات التعلم وا�شطرابات النمو، يجب  اأن يتم 
اأخذها اأي�شًا في العتبار عند اإجراء التقييم.
ويفر�ص  دليل  الت�شنيف  الللدولي  للاأمرا�ص  والم�شكلات  المتعلقة 
بال�شحة، على عك�ص الدليل الح�شائي والت�شخي�شي للا�شطرابات النف�شية 
بن�شخته الرابعة، وجود اأعرا�ص مفرطة واعتلال في الأداء لت�شخي�ص حالة 
ا�شطراب التكيف، المر الذي يحّد من تطبيق هذه الفئة.
واإن  الطبيعة  الهرمية  للت�شنيف  الدولي  العا�سر للاأمرا�ص والم�شكلات 
المتعلقة  بال�شحة01-DCI   والن�شخة  الرابعة  من  الدليل  الح�شائي 
والت�شخي�شي  للا�شطرابات  النف�شية  VI-MSD،  فاإن  ا�شطراب  التكيف 
ل يمكن ت�شخي�شه في حال تمت موافقة معايير حالة اأخرى قبل الو�شول 
اإليه. واإن الحالة التي عادة ما ت�شخ�ص على ح�شاب ا�شطراب التكيف هي 
ا�شطراب  الكتئاب  الرئي�شي/النوبات  الكتئابية.  ويظهر  ذلك  من  خلال 
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الدرا�شات  التي  تقارن  بين  المقاربتين  ال�سريرية  والبحثية.  فمثًلا،  في 
درا�شة حول اأفراد يعانون الأذية النف�شية، تبلغ ن�شبة الت�شخي�ص ال�سريري 
ل�شطراب التكيف %8.13  بينما ت�شل ن�شبة ت�شخي�ص الكتئاب الرئي�شي 
اإلى  %5.91  من  الحلالت،  غير  اأنه  وباعتماد  قيا�شات  نموذج  المقابلة 
المنظمة تغيرت هذه الن�شب اإلى %8.7 و%4.63، بالترتيب (41). 
وللكلن،  ثمة  نقطة  انلطللاق  بلين  الحالتين  عند  الخللذ  فلى  العتبار 
للمتغيرات الخرى. اإن ال�شلوك النتحاري يطراأ في وقت اأبكر في ا�شطراب 
التكيف  مقارنة  مع  الكتئاب  الرئي�شي  (14)  وتكون  الفترة  الزمنية  بين 
التعبير عن الرغبة في النتحار وحتى اإتمام الفعل اأق�سر (24). اإن البوفيل 
الجتماعي  الديمغرافي ومتغيرات المخاطر في فترة  الطفولة تختلف بين 
المجموعتين  (14).  فبين  المراهقين  الذين  يق�شون  انتحارا،ً  تبز  اإ�شارات 
اأقل  بكثير  لم�شاكل  انفعالية  اأو  �شلوكية  �شابقة  (24).  وبالإ�شافة،  فاإن 
معدلت اإعادة الإدخال للاأ�شخا�ص الذين يعانون ا�شطراب التكيف هي اأقل 
بكثير من تلك الخا�شة بالم�شابين با�شطراب الكتئاب الرئي�شي اأو القلق 
المعمم اأو الكتئاب الع�شابي المزمن (34)، كما اأن فترة دخول الم�شت�شفى 
اأق�سر (6). اإن ذلك يوؤكد الحاجة اإلى تحديد وا�شح لمفهوم ا�شطراب التكيف 
في ت�شنيفات لحقة.
ويظهر  تداخل  اأبعد  لكن  في  م�شتوى  اأقل  مع  ا�شطراب  الكرب  ما  بعد 
ال�شدمةDSTP . ول تتعلق باندماج اأعرا�ص ال�شطرابات بل بالأحداث 
ال�شاغطة  ذاتها.  وقد  �شهدت  هذة  الم�شببات  تو�شعًا  لت�شمل  اأخرى  وقد  تم 
تحديدها  كم�شادر  مطلقة  ل�شطراب  الكرب  ما  بعد  ال�شدمة  DSTP، 
من  تلك  التي  تهدد  الحياة،  كما  تم  و�شفه  في  الأ�شل،  اأملام  اأحللداث  اأقل 
�شدمة، كالم�شاكل المادية  اأو م�شاهدة �شور ت�شعر بال�شيق، وهي ظاهرة 
تعرف  بل  «المعيار  المت�شلل»  (44).  ومتى  يتم  تحديد  حدث  مماثل،  عادة 
ما يتم ت�شخي�ص ا�شطراب  الكرب ما بعد  ال�شدمة  DSTP في الممار�شة 
ال�سريرية بطريقة انعكا�شية (54)، بالرغم من اأن ا�شطراب التكيف قد يكون 
الت�شخي�ص الأكر ملائمة.
ب�شكل عام، يت�شح من خلال البيانات المتاحة اأن ا�شطراب التكيف حاد 
بما فيه الكفاية وله خ�شائ�ص تختلف عن غيره من ال�شطرابات، ل �شيما 
ا�شطراب الكتئاب الرئي�شي، لتبير رفعه من و�شع ما دون ت�شخي�شي اإلى 
ا�شطراب نف�شي فعلي وم�شتقل. وقد تم بالفعل تحديد معايير ملائمة لتنقيح 
الطبعة الرابعة من دليل (64) VI-MSD.
المقابلات المنظمة واأدوات الم�سح وا�سطراب التكيف
ل يت�شمن جدول المقابلة ال�سريرية (74 ،SIC) اأو المقابلات ال�شخ�شية 
بالعتماد  على  ا�شتمارة  منظمة  ال�شحة  العالمية  (84 ،IDIC)  ذكرا ً
ل�شطراب التكيف على الإطلاق. في حين تت�شمن جداول التقييم ال�سريري 
في علم النف�ص الع�شبي (94 ،NACS) ا�شطراب التكيف، ولكن لي�ص قبل 
نهاية المقابلة، في الق�شم 31، الذي يعالج «ال�شتدللت وال�شفات”. وياأتي 
ذلك بعد  النتهاء من جميع المعايير للا�شطرابات  اأخرى، وما من  اأ�شئلة 
محددة تتعلق با�شطراب التكيف لم�شاعدة مجري المقابلة، بل يتوقف عليه 
العتماد على الحكم ال�سريري.
اإن نموذج المقابلة ال�سريرية المنظمة للدليل الح�شائي والت�شخي�شي 
للا�شطرابات  النف�شية  (32) (DICS)،  يت�شمن  ق�شمًا  يعالج  ا�شطراب 
التكيف، ولكن اإر�شادات مجري المقابلات تحدد عدم اإجراء هذا الت�شخي�ص 
اإذا  تم  ا�شتيفاء  معايير  اأي  من  ال�شطراب  النف�شية  الأخللرى،  مع  التاأثير 
الفعلي للمجلة اإلى و�شع ما دون ت�شخي�شي. وفي �شوء حد مر�ص منخف�ص 
جدا  لت�شخي�ص  ا�شطراب  الكتئاب  الرئي�شي،  حتى  في  درا�شات  المقابلة 
ال�سريرية المنظمة التي تزعم اأنها ت�شمل ا�شطراب التكيف، فاإن ت�شخي�ص 
الكتئاب  الحاد  في  كثير  من  الأحيان  ي�شبق  ت�شخي�ص  ا�شطراب  التكيف، 
ب�سرف النظر عن ال�شياق الذي ن�شاأت فيه الأعرا�ص.
هذا وت�شمل طريقة الم�شح الدولية المخت�سرة (05 ،INIM) ق�شمًا عن 
ا�شطراب  التكيف، غير  اأن  ال�شطراب، كما في نموذج  المقابلة  ال�سريرية، 
ي�شبقه الت�شخي�ص با�شطرابات اأخرى عند ا�شتيفائها المعايير الموافقة.
وفي حين �شاهمت المقابلات المنظمة فى ت�شهيل البحوث الوبائية في 
مجال الطب النف�شي، فاإن احتمال اأن تكون عديمة المرونة ب�شكل مفرط، ل 
�شيما واأنها �شممت ليتم ا�شتخدامها من قبل مقابلين من غير الأخ�شائيين 
في المجال، ل يمكن التغا�شي عنه. ل بل اإن ذلك اأمر ذات اأهمية كبى عند 
الت�شخي�ص  كما  في  حال  ا�شطراب  التكيف،  الذي  يعتمد  ب�شكل  كبير  على 
الحكم ال�سريري، وال�شياقية والمدة الزمنية التقريبية لظهور ال�شطراب بدل 
من ح�سر الت�شخي�ص فى الأعرا�ص. ونتيجة للم�شاكل مع المجموعة الحالية 
للاأدوات  الت�شخي�شية  المنظمة،  جرت  محاولت  لتحديد  الأدوات  الم�شحية 
الأن�شب في ت�شخي�ص ا�شطراب التكيف.
واإن التداخل مع ا�شطراب الكتئاب الرئي�شي، يتيح المجال اأمام احتمال 
اأن تقوم اداوات ت�شخي�شية للاكتئاب بتحديد الم�شابين با�شطراب التكيف. 
وقد تم ا�شتخدام عدد من المقايي�ص لهذا الهدف، منها مقيا�ص زونج الذاتي 
للاكتئاب (15)، المعتمد في م�شح ا�شطراب الكتئاب والكتئاب الرئي�شي 
معًا (25)، ولكن عند مقارنته مع نموذج المقابلة ال�سريرية المنظمة للدليل 
الح�شائي والت�شخي�شي للا�شطرابات  النف�شية  (DICS) تظهر ح�شا�شية 
ونوعية  ت�شخي�شية  غير  كافية  (35).  وقد  اأظهرت  درا�شة  تعّد  ت�شخي�شه 
تقليديه ت�شمل مبداأ ا�شطراب التكيف ب�شكل  اأكر دقة من غيره، �شلة غير 
متينة مع مقيا�ص زونج (45). للعاملين في مجال الرعاية ال�شحية كونهم 
يعانون “اكتئابًا تفاعليًا”. 
لم تفلح الجهود الرامية اإلى تطوير اأداة م�شح تعتمد على اإجراء تكيفى 
(55)، في هذا الإطار فاإن مقيا�ص الم�شت�شفى للقلق والكتئاب (،SDAH 
65)  قد  تم  ا�شتخدامه  لأهداف  م�شحية  لدى  مر�شى  ال�سرطان،  اإل  اأنه  ل 
يمّيز بين ا�شطراب الكتئاب الرئي�شي وا�شطراب التكيف (75). وقد برزت 
م�شاكل  �شبيهة  عند  اختبار  مقابلة  ال�شوؤال  الواحد  ومقيا�ص  اأثر  ال�شدمة 
(85) لتحديد قدرتهما على ت�شخي�ص ا�شطراب التكيف. 
في  هذا  المجال،  قد  تللوؤدي  قائمة  الأعلرا�لص  الكتئابية  (95)  دورا ً
في  التمييز  بين  ا�شطراب  التكيف  من  ا�شطراب  الكتئاب  الرئي�شي  وقد 
تم  ا�شتخدامها  في  درا�شة  واحدة  حول  ا�شطراب  غير  متعلق  بالبيئة  تميز 
باأعرا�ص  �شوداوية  ونوعية  مختلفة  من  تغييرات  المللزاج  مقارنة  مع 
ال�شطراب الذي تطلقه عوامل البيئة المحيطة (95). من الوا�شح اأن الأمر 
بحاجة اإلى المزيد من البحث.
ت�سخي�ص ا�سطراب التكيف في عيادة �سريرية
الحدث ال�ساغط
ل  يمكن  ت�شخي�ص  ا�شطراب  التكيف  في  ظل  غياب  حلدث  �شاغط. 
يجب اأن يكون الحدث خارجيًا ويقع �شمن فترة زمنية ق�شيرة بعد ظهور 
الأعرا�ص.  وكلما  طالت  الفترة  الزمنية  بين  الحدث  وظهور  الأعرا�ص،  قّل 
احتمال الت�شخي�ص با�شطراب التكيف. لهذا ال�شبب، تحدد فترة ثلاثة اأ�شهر 
بين الحدث وبدء الأعرا�ص في الدليل الح�شائي والت�شخي�شي للا�شطرابات 
النف�شية بن�شخته الرابعة (VI-MSD)، و�شهر واحد في الت�شنيف الدولي 
للاأمرا�ص  والم�شكلات  المتعلقة  بال�شحة  (01-DCI).  ويجب  توخي 
الحذر حين تكون هذه الفترة الزمنية اأطول ل�شببين، الأول هو اأن الم�شابين 
باكتئاب عادة ما يعيلون اأهمية لأحداث محددة، تكون بحد ذاتها ل تحمل 
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اأي  معنى  فعلي  في  اآنها،  في  «جهد  لإعطائها  معنى»؛  والثاني،  ا�ستعادة 
النحياز قد ي�ؤدي اإلى تاريخ ل يمكن العتماد عليه للحدث. اإن فترة الثلاثة 
اأ�سهر الق�س�ى قد تبدو ط�يلة ب�سكل كبير ومن ال�سعب التحقق من البيانات 
التجريبية التي ت�ستند عليها. 
اأما  بالن�سبة  لن�ع  الحدث،  فثمة  القليل  مما  يمكن  للطبيب  ال�سريري 
ال�ستعانة به للتتميز بين ا�سطراب التكيف والكتئاب الرئي�سي. وفي حين 
اأن  %001 من الذي يتم ت�سخي�سهم با�سطراب التكيف قد �سهدوا  اأحداث 
م�ؤخرا ًفي حياتهم، فاإن  %38 من  الذين يعان�ن من ا�سطراب الكتئاب 
الرئي�سي  ي�سيرون  اإلى  اأح�داث  م�سابهة،  تتعلق  ب�سكل  اأ�سا�سي  بالم�ساكل 
الزوجية، وبن�سبة  اأقل ب�سغ�طات مهنية  اأو عائلية في مجم�عة ا�سطراب 
التكيف (06).  وفي حين تكت�سي هذه الختلافات دللة اإح�سائية �سعيفة، 
من غير المرجح اأن تك�ن ذات اأهمية �سريريًا في مري�ض واحد، لأنها لي�ست 
ح�سرية  �ساأنها  �ساأن  م�سببات  الكتئاب  الرئي�سي  اأو  ا�سطراب  التكيف. 
ويمكن اأن تختلف الأحداث التي وقعت في حّدتها من تلك التي تعتبر عادة 
خفيفة، مثل خلاف مع �سديق، اإلى تلك التي هي اأكثر خط�رة. وهنا يدخل 
عامل من قابلية التاأثر الفردي.
ق�بلية الت�أثر الفردي
يذكر  الت�سنيف  ال��دولي  للاأمرا�ض  والم�سكلات  المتعلقة  بال�سحة 
(01-DCI) في مقدمته ح�ل ا�سطراب التكيف «اإن قابلية التاأثر الفردي 
وخط�رته يلعبان دورا ًاأكبر مما تلعبه في ا�سطرابات اأخرى» مثل ا�سطراب 
كرب ما بعد ال�سدمة اأو تفاعل الكرب الحاد. بالرغم من ذلك، فاإن الأدلة التي 
تم ال�ستناد عليها غير وا�سحة. من جهة اأخرى، ل ي�رد الدليل الح�سائي 
والت�سخي�سي للا�سطرابات النف�سية بن�سخته الرابعة (VI-MSD) اأي ذكر 
في هذا المجال. واإن احتمال اأن يجدي نم�ذج اأْهبة الكرب نفعًا اأمر ي�ستحق 
النظر  فيه،  واإن  ال�سخ�سية  بذاتها  قد  تك�ن  العامل، وه�  اأمر  يقبل  الجدل، 
الأو�سح  في  ال�ستعداد  الم�سبق  لدى  ال�سخ�ض.  لقد  قامت  درا�سات  قليلة 
بمقارنة  ا�سطراب  التكيف  مع  ا�سطرابات  اأخرى  للبّت  بادعاءات  البع�ض 
لما تلعبه ال�سخ�سية من دور، لذا فمن الم�ستح�سن ت�خي الحذر �سمن الحالة 
الراهنة من  المعرفة  المح�سّ لة. وفي  هذا  الإطار، يمكن  ت�سنيف  الدرا�سات 
�سمن مجم�عتين وا�سعتين: تلك المت�سلة مبا�سرة با�سطراب التكيف وتلك 
التي تدر�ض ت�سخي�ض ا�سطرابات �سبيهة به. 
اإن  انت�سار  ا�سطراب  ال�سخ�سية بين مر�سى  ا�سطراب  التكيف مقارنة 
مع  الذين  يعان�ن  ا�سطرابات  اكتئابية  اأخ�رى  يبدو  غير  مختلف  (02)، 
بالرغم من  اأن  الدرا�سات غير معمقة  وقليلة. ومن بين  الأبعاد  ال�سخ�سية 
يبدو الْع�ساب عامًلا يعد م�سبقًا ل�سطراب التكيف في عّينة من الع�سكريين 
(16). كما خ�سع  الأ�سل�ب  التعلقي  للدرا�سة، وتم تحديد الحماية المفرطة 
لدى الأم عامل اختطار ل�سطراب التكيف اللاحق (26, 36)، في حين تم 
ربط الإ�ساءة الأب�ية بحالة حادة من هذا ال�سطراب (36).
وتظهر  الدرا�سات  التي  تعتمد  م�سطلحات  ت�سير  �سمنًا  اإلى  ا�سطراب 
التكيف،  كاكتئاب  «تفاعلي»  و»غير  داخلي  المن�ساأ»  و»ظرفي»  اأنها  اأي�سًا 
ذات  اأهمية،  بالرغم  من  العترا�ض  باأن  هذه  الحالت  قد  ل  تك�ن  �سبيهة 
با�سطراب التكيف نتيجة الختلافات في تعريف الت�سنفيات ال�سابقة. وقد 
وجدت اإحدى هذه الدرا�سات (46)، اأن العلاقة الأكثر ترابطًا كانت بين نمط 
الْع�ساب ال�سابق للمر�ض والأعرا�ض غير داخلية المن�ساأ من جهة، وا�سطراب 
«العتمادية الفمية» من جهة اأخرى. وقد تم اعتماد نتائج الدرا�سة في ما 
خ�ّض الْع�ساب ونمط من ال�سطرابات غير داخلية المن�ساأ من قبل اآخرين 
(56) وذلك في درا�سات على اأفراد واأقربائهم (66).
الأعرا�ض
اإن غياب المعايير  الأعرا�سية  ال�ا�سحة  لتحديد  ا�سطراب  التكيف في 
اأي من دليل (VI-MSD) اأو (01-DCI) تعني اأن اأهمية كبرى تتركز 
على الحكم ال�سريري اأكثر من المقارنة مع اأي من الحالت الأخرى حاليًا. 
واإن الأعرا�ض التي ت�سير اإلى مزاج منخف�ض اأو حزن اأو انزعاج اأو قلق اأو 
اأرق  اأو  �سعف  في  التركيز  تبداأ  بالظه�ر  بعد  حدث  اأخير  م�سبب  ل�سغ�ط 
نف�سية،  تعتبر  اإ�سارات  محتملة  للت�سخي�ض  با�سطراب  التكيف،  بالرغم 
من  اأنه  يجب  النتباه  اإلى  اأن  الكتئاب  الرئي�سي  قد  يبرز  على  �سكل  تلك 
الأعرا�ض. اإن ا�سطرابات المزاج تبرز اأكثر حين يك�ن ال�سخ�ض ملتزمًا بكل 
اإدراكه في الحدث، اأي حين يتكلم عنه مثًلا، في حين اأنه، في حالت اأخرى، 
يك�ن مزاجه طبيعيًا وتفاعليًا. اإن اإزالة ال�سخ�ض من ال��سع المثير لل�سغط 
النف�سي مرتبط بتح�سن عاّم للاأعرا�ض. وفي حالة الذين يعان�ن ا�سطراب 
تكيف نتيجة مر�ض خطير، فاإن التغييرات في المزاج مرتبطة بتغييرات في 
المر�ض ذاته.
وكلما  كانت  الأعرا�ض  النم�ذجية  اأكثر  «�س�داوية»  –  مثال  تغيير 
ي�مي،  ا�ستيقاظ  في  ال�سباح  الباكر،  فقدان  تفاعلية  المزاج  –  كلما  كان 
ت�سخي�ض ا�سطراب التكيف اأقل اأرجحية.  واإن تاريخًا عائليًا بالكتئاب قد 
ي�حي اأي�سًا ب�ج�د ن�بة اكتئابية. 
وبما  اأن  م�ست�ى  حد  المر�ض  لأعرا�ض  ت�سخي�ض  الكتئاب  الرئي�سي 
منخف�سة، فمن  ال�سهل ت�سخي�ض الحالة بن�بة اكتئابية بدًل من ا�سطراب 
التكيف.  وفي  وقت  ت�سير  اإر��س�ادات  المعهد  ال�طني  للامتياز  ال�سريري 
ECIN ح�ل الكتئاب، فهي ت��سي بفترة «انتظار حذرة» (76)، لإف�ساح 
المجال لحل ممكن اأكثر عف�ية، فاإن ال�سغط الذي يطرحه المري�ض وعائلته، 
اأو رغبة الطبيب الذاتية «بفعل اأمر ما»، قد يتم ت�سخي�ض المري�ض باكتئاب 
رئي�سي (اأو قلق عام) وو�سف م�سادات للاكتئاب.
وتطراأ  التغييرات  اأي�سًا  حين  تتكرر  الأح��داث  ال�ساغطة،  وبالتالي 
الأعرا�ض،  ويم�سي  من  ال�سعب  اإيجاد  حل  لها.  قد  يتم  و�سف  م�سادات 
الكتئاب على  اأ�سا�ض عملى، بما  اأنه ما من طريقة لإر�ساء وتحديد ما  اإذا 
كانت الأعرا�ض قد تعاود المري�ض ب�سكل عف�ي، اأو كانت م�ستقلة عن الحدث 
ال�ساغط الأ�سا�سي وتنط�ي تحت ال�سطراب الرئي�سي. اإن غياب ال�ستجابة 
لم�سادات الكتئاب ل بد اأن ي�سير اإلى احتمال وق�ع ا�سطراب التكيف، فيتم 
تقديم علاج نف�سي بدًل من و�سف اأدوية علاجية متعددة. 
اأما العتبار الآخر فه� اأن ما يبدو م�سببًا فرداويا ل�ساغط نف�سي (على 
نح�،  ت�سخي�ض  مر�ض  ج�سمي  خطير)  قد  يرتبط  باأعرا�ض  م�ستمرة  اإذ  اأن 
اأوجه متعددة للت�سخي�ض ترخي ب�زرها على المري�ض (مثال بدء علاجات 
م�ؤلمه اأو ف�سل علاج ما، اإلى اآخره). اإن الف�سل في تقدير ما ت�سببه الأحداث 
ال�ساغطة  المتتالية  من  اإطالة  للاأعرا�ض،  قد  ي�ؤدي  اإلى  ت�سخي�ض  خاطئ 
بالكتئاب الرئي�سي. واإن الدور التي تلعبه نتائج الحدث ال�ساغط الرئي�سي 
في  اإطالة  الأعرا�ض  مذك�ر  في  تعريف  دليل  (VI-MSD)  ل�سطراب 
التكيف. 
ا�ستنادا ًاإلى الأعرا�ض الغالبة، يعر�ض دليل (VI-MSD) و(-DCI
01) اأنماط فرعية متعددة من ا�سطراب التكيف (الجدول رقم 1).
وت�سترك هذه  الإنماط  الفرعية بخ�سائ�ض متعددة كما ت�سنف �سمن 
مجم�عتين، لكن عدا عن الأهمية  التي  اأوليت لها �سمن ا�سطراب  التكيف 
والمزاج الكتئابي، فاإنها لم تلق اهتمامًا اآخر. ويعد النمط الكتئابي النمط 
الأكثر �سي�عًا بين البالغين، في حين يتم ت�سخي�ض الإنماط التي يغلب عليها 
ا�سطراب ال�سل�ك وال�جدان ب�سكل اأو�سع بين الأطفال والمراهقين.
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الت�شخي�ص التفريقي
يرتكز التفريق بين ا�سطراب التكيف وا�ستجابة عادية للتوتر على حّدة 
الاأعرا�ض ومدتها؛ اأي اأثرها على الاأداء مع الاأخذ في الاعتبار بطبيعة الحدث 
ال�ساغط؛  والاإط�ار  ال�سخ�سي  والعلاقات  مع  الاآخرين؛  والقيود  الثقافية 
المتعلقة با�ستجابات مماثلة. 
واإن ا�سطراب الكرب ما بعد ال�سدمة DSTP يتطلب وجود م�سبب يكون 
بحجم ال�سدمة، ب�سكل عام عند الجميع، وتكون مجموعة الاأعرا�ض محددة، 
بالرغم من اأن هذين ال�شرطين قد تم انتقادهما موؤخرا ً(04). بالاإ�سافة اإلى 
ذلك، فاإن التعر�ض لاأحداث ر�سحية لا توؤدي بالجميع اإلى ا�سطراب كرب ما 
بعد ال�سدمة، واإن احتمال اأن تلي ذلك ا�سطرابات اأخرى، اأمر يجدر التمعن 
به. وعند  الاأ�سخا�ض  الذين يماثلون معايير ت�سخي�ض ا�سطراب  الكرب ما 
بعد  ال�سدمة  DSTP،  ويعانون  اأعرا�ض  بارزة  و/اأو  اعتلاًلا  في  الاأداء، 
فيجب طرح احتمال ا�سطراب التكيف كبديل عند الت�سخي�ض.
اإن ما قد يبدو على اأنه ا�سطراب تكيف، ب�سبب م�ستوى ما تحت المر�ض 
للاأعرا�ض اأو غياب الاعتلال في الاأداء، قد يكون تطورا ًوفق المحور الاأول 
يظهر  فقط  على  �سكل  متلازمة،  يمكن  التعرف  عليها  فقط  بعد  فترة  من 
الانتظار المترقب. لذلك، فاإن مراجعة موؤ�شر الت�سخي�ض الخا�ض با�سطراب 
التكيف قد يكون �شروريًا في بع�ض الاأحيان، لا �سيما مع ا�ستمرار الاأعرا�ض 
بعد زوال الاأحداث ال�ساغطة.
المرا�شة الم�شتركة
قليلة هي الدرا�سات التي تناولت ا�سطرابات ذات مرا�سة م�ستركة مع 
ا�سطراب التكيف، وهي ممار�سة تعيقها حقيقة اأن معايير الا�سطراب هذا، 
تمنع مرا�سة م�ستركة وفقًا للمحور الاأول. مع ذلك، فقد وجدت درا�سة اأخيرة 
(91)  اأن تقريبًا ن�سف المر�سى ظهرت عليهم مرا�سة م�ستركة مع الاكتئاب 
الرئي�سي اأو ا�سطراب الكرب ما بعد ال�سدمة DSTP. والمفاجئ في الاأمر 
اأن الحزن المت�ساعف وا�سطراب التكيف لم يظهران مرا�سة م�ستركة تذكر.
وربما يجدر ذكر العلاقة بين �سوء ا�ستعمال المواد وا�سطراب التكيف 
بما اأنها قد تف�شر �سبه غياب الا�ستقرار في ا�سطراب التكيف. ففي البدء، قد 
يتم ا�ستعمال المواد للراحة من اأعرا�ض كالقلق والاكتئاب، التي ت�سيع في 
ا�سطراب التكيف. لكن بع�ض المواد، كالكحول، هي بذاتها تثير الاكتئاب، 
وقد تظهر مع تغييرات في المزاج ما يوؤدي اإلى �سوء الت�سخي�ض. وقد يف�شر 
ذلك ما ورد في اإحدى الدرا�سات (6) حول عدد من المر�سى الذين �سخ�سوا 
لدى دخولهم الم�ست�سفى با�سطراب التكيف واأعيد ت�سنيفهم عند المغادرة 
تحت الفئة الاأولية من �سوء ا�ستعمال المواد.
اإدارة ا�شطراب التكيف
اإن  قاعدة  الاأدل�ة  التي  تدعم  علاج  ا�سطراب  التكيف  مح�دودة،  ذلك  ان 
الدرا�سات  المرتبطة  نادرة.  كما  يبرز  �سبب  اآخر  وهو  اأن  هذه  الحالات  ذاتية 
التردد، فقد تف�سل تجارب التدخلات في تحديد المنافع ب�سبب انحلالها الذاتي. 
ب�سكل  عام،  ينظر  اإلى  العلاجات  النف�سية  الق�سيرة  على  اأنها  الاأكثر 
ملائمة،  با�ستثناء  الحالات  التي  ت�ستمر  فيها  الاأح�داث  ال�ساغطة،  حيث 
تبرز �شرورة اعتماد الاإجراءات الداعمة المديدة. وفي اإطار معاك�ض، يجدر 
الانتباه مع  الاأطفال والمراهقين  الم�سخ�سين  با�سطراب  التكيف، لا  �سيما 
واأن  الدليل  قائم  (62)  باأن  اأغلبية  المراهقين  ينتهون  با�سطراب  نف�سي 
رئي�سي.
قد تكون الاإجراءات العملية مفيدة في م�ساعدة ال�سخ�ض على اإدارة و�سع 
مكرب.  فقد  يقرر  �سخ�ض  يتعر�ض  للم�سايقات  في  مكان  العمل  ا�ستثارة 
نظام اإ�سلاح داخلي اأو ي�سعى للح�سول على الدعم من نقابة العمال. ويلجاأ 
�سخ�ض في علاقة م�سيئة لا�ست�سدار اأمر ا�ستبعاد. اأو ي�ستفيد �سخ�ض �سعيف 
يحّمل وزر كبير من العمل من ن�سيحة اإر�سادية ب�سيطة. ويمكن من خلال 
ن�سائح اأفراد العائلة، اأو م�ساعدة جمعيات داعمة، كالخدمات الاجتماعية 
اأو جماعات الم�ساعدة الذاتية، تخفيف وطاأة ال�سيق الذي ي�سعر به الفرد.
وت�سمل العلاجات النف�سية التي تتم على نطاق فردي اأو جماعي، عدة 
مقاربات  منها  مقاربة  الدعم،  والمقاربة  التوعوية  والنف�سية  والمقاربة 
المعرفية  والنف�سية  الديناميكية.  وقد  تخف�ض  تقنيات  الا�سترخاء  اأعرا�ض 
القلق،  كما  يمكن،  من  خلال  ت�سهيل  الكلام  عن  المخاوف  والانفعالات، 
وا�ستك�ساف  معنى  الاأحداث  ال�ساغطة  لل�سخ�ض،  الم�ساهمة  في  التخفيف 
والحد من الاأعرا�ض. ويمكن للم�ساعدة في اإيجاد ا�ستجابات بديلة لا ت�سمل 
تدمير النف�ض مع الاأ�سخا�ض الذين يتعمدون الاأذية النف�سية اأن تكون مفيدة، 
وحتى تاريخه  فاإن  العلاج  ال�سلوكي الجدلي  TBD  قد  برهن  عن  اأف�سل 
قاعدة  بيانات  داعمة  (86).  وتبين  اأن علاج  تعزيز  الانا  له  منافع خلال 
الفترات  الانتقالية  لدى  المر�سى  الاأك�بر  �سنًا  (96).  كما  يظهر  «العلاج 
ب�الم�راآة»،  هو  علاج  نف�سي  ج�سدي  معرفي  وع�سبي  لغوي،  ليبرهن  عن 
فاعلية  مع  مر�سى  ا�سطراب  التكيف  التالي  لحادث  احت�ساء  ع�سلة  القلب 
(07). وبرهنت المعالجة المعرفية عن منفعة لدى مر�سى ا�سطراب التكيف 
الذين  عانوا  من  كرب  متعلق  بالمهنة  (17)  وبين  المنت�سبين  اإلى  الجي�ض 
الذين يعانون ا�سطراب التكيف (27). في درا�سة عن مر�سى ال�شرطان في 
مرحلته النهائية (37)، ظهرت تح�سنات م�سابهة لدى الم�سابين با�سطراب 
الاكتئاب واأمرا�ض نف�سية اأخرى. 
اإن  بع�ض  هذه  التدخلات  قد  تم  اختباره  في  مجموعات  خا�سة  من 
المر�سى، كمر�سى ال�شرطان والقلب والاأيدز VIH. وفي حين �سجل تح�سن 
في  التكيف،  اإلا  اأنه  من  غير  الوا�سح  ما  اإذا  كان  الاأف��راد،  الذين  ي�سارك 
بع�سهم  في  درا�سات  تجريبية  مفتوحة  (مثال،  47)،  يعانون  ا�سطراب 
التكيف،  فكانت  نتيجة  الاجراءات  المتخذة في  البع�ض  الاآخر  (مثال،  57) 
البقاء ونوعية الحياة بدلا من اأعرا�ض محددة. 
الجدول رقم 1 الاإنماط الفرعية لا�سطراب التكيف في دليل VI-MSD و01-DCI
01-DCIVI-MSD 
مع تفاعل اكتئابي ق�سير (02.34F)مع المزاج الاكتئابي (0.903)
مع تفاعل اكتئابي مديد (12.34F)مع القلق (42.903)
مع الا�سطراب القلقي والاكتئابي المختلط (22.34F)مع الاكتئاب والقلق (82.903)
مع غلبة الا�سطراب لانفعالات اأخرى (32.34F)مع ا�سطراب ال�سلوك (3.903)
مع غلبة ا�سطراب �سلوكي (42.34F)مع الا�سطراب الانفعالي وال�سلوكي (4.903)
مع ا�سطراب انفعالى و�سلوكي مختلط (52.34F)غير محدد (9.903)
مع اأعرا�ض اأخرى محددة اأ�سا�سية (62.34F)
02   المجلة العالمية للطب النفسي
ترتكز  الإدارة  الدوائية  الأ�شا�شية  ل�شطراب  التكيف  على  علاج 
اأعرا�ص  الأرق  والقلق  ونوبات  الخوف،  بينما  يتم  ا�شتخدام  ِبنزوديازيبين 
للاإراحة  من  هذه  الأعرا�ص  كعلاج  �شائع  (67).  وفي  حين  يدافع  البع�ص 
عن فائدة م�شادات الكتئاب (77)، ل �شيما في حالت غياب المنفعة من 
العلاج النف�شي، يبقى البهان الداعم ل�شتخدامها محدودا.ً هذا وقد توؤدي 
الم�شادات ذات الخ�شائ�ص المخدرة التي ت�شتهدف النوم والأرق دورا ًفي 
حالت ين�شح بعدم تعاطي الِبنزوديازيبين (87)،  كما  مع  المر�شى  ذات 
التاريخ العتمادي على المواد.
اإن  التجارب  التي  تتناول  العلاج  الدوائي  ل�شطراب  التكيف  عددها 
قليل، وت�شتند على اأفراد يعانون قلقًا نمطيًا (97-58). وقد وجدت درا�شة 
(97)  تقارن  علاجًا  بالِبنزوديازيبين  بعلاج  من  غير  الِبنزوديازيبين  اأن 
العلاجين  كان  لهما  الأثر  ذاته  في  اإزالة  القلق،  بالرغم  من  اأن  عددا ً اأكب 
ا�شتجاب للعلاج من دون الِبنزوديازيبين. وقد قامت تجربتان ع�شوائيتان 
م�شبوطتان بالغفل(العلاج الوهمى) باختبار فائدة العلاجات الع�شبية التي 
ت�شمل  م�شتخرجات  فلفل  الكافا  (08)  والناردين  اإلى  جانب  م�شتخرجات 
اأخرى (18)، وقد برهنت عن اأثر اإيجابي على الأعرا�ص. وقد وجدت درا�شة 
اأن التيانبتين والبازولم و ماين�سرين عقاقير لها فاعلية مت�شاوية (28)، 
بينما وجدت درا�شة تجريبية لمر�شى ال�سرطان الذين يعانون القلق ومزاجًا 
اكتئابيًا، اأن عقار ترازودون يتفوق بنتائجة على عقار ِبنزوديازيبين (38). 
وتناولت درا�شة اأخرى في العناية الأولية (48) ا�شتجابة مر�شى الكتئاب 
الرئي�شي وا�شطراب التكيف لم�شادات الكتئاب، من خلال التغيرات التي 
�شجلت في اإعاقة الأداء بناء على معلومات عن الحالة. وب�شكل عام، وجدت 
الدرا�شة اأن مجموعة ا�شطراب التكيف كانت اأكر قابلية للا�شتجابة بمرتين 
لم�شادات  الكتئاب.  ولكن،  وبما  اأنها  كانت  درا�شة  لحالة  ا�شتعادية  فاإن 
ما  تو�شلت  اإليه  من  نتائج  يبقى  مدار  �شك.  كما  وقامت  اإحدى  الدرا�شات 
بمقارنة  التدخلات  الدوائية  وتلك  النف�شية  لدى  مر�شى  ا�شطراب  التكيف 
موزعين  ع�شوائيًا  �شمن  مجموعة  العلاج  النف�شي  الداعم  اأو  مجموعة 
م�شادات الكتئاب اأو الِبنزوديازيبين اأو الغفل (العلاج الوهمى)، ووجدت 
اأن الجميع اأظهر تح�شنًا ملحوظًا (58). ب�شكل عام، فاإن هذه الدرا�شات تولي 
دعمًا متوا�شعًا لأولوية م�شادات الكتئاب اأو اأي علاج محدد اآخر، وب�شكل 
يقبل  الجدل،  في  اإدارة  ا�شطراب  التكيف،  لكن  ومن  الوا�شح  اأن  مزيدا ً من 
الدرا�شات مطلوب في هذا الإطار.
الخلا�سات
اإن  ا�شطرابات  التكيف  هي  ا�شطرابت  نف�شية  �شائعة  ل  �شيما  في 
علم  النف�ص  ال�شت�شاري  التوا�شلي.  ويبدو  انت�شارها  ذات  ن�شبة  اأعلى  عند 
الأطفال والمراهقين الذين يرتبطون بم�شتوى ملحوظ من المرا�شة في حين 
تكون النتائج اأ�شعف عند هذه الفئة مقارنة مع البالغين. وي�شيع ال�شلوك 
النتحاري بين المراهقين كما  البالغين  الذين يعانون هذه ال�شطرابات، 
ويتم ت�شخي�ص ا�شطراب التكيف لدى ثلث ال�شباب الذين يق�شون انتحارا.ً
ثمة م�شاكل اأ�شا�شية مع معايير الت�شخي�ص المو�شوعة لتحديد ا�شطراب 
التكيف في كل من (01-DCI) و(VI-MSD). والأكر بروزا ًبينها هو 
الو�شع دون ما دون ت�شخي�شي. وقد اأدى ذلك اإلى اعتماد اأبحاث قليلة في 
هذا المجال. بالإ�شافة اإلى اأن الت�شنيفات الحالية ل توفر توجيهات على 
التمييز  بين  هذه  ال�شطرابات  وتفاعلات  التكيف  عند  ال�شعور  بالكرب، 
وت�شجيع  الت�شخي�ص  ل�شطراب  الكتئاب  الرئي�شي  عند  الأ�شخا�ص  الذين 
يملكون تفاعلات محدودة ذاتيًا عند الأحداث ال�شاغطة. 
ل تزال علاجات ل�شطراب التكيف قيد البحث بالرغم من اأن مداخلات 
المعالجة النف�شية الق�شيرة تبدو الخيار المف�شل.
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تتخلل ممار�صات العلاج النف�صي ت�صخي�صات 
لملاحظة  مجموعة  اأع�را �ض  المري�ض  حيث  لا 
ت�صاهم فيها الاإ�صارات التى يمكن ملاحظتها اإلا 
قليًلا بينما لا ي�صاهم فيها المجال البحثي على 
الاإطلاق. اإن ذلك ي�صع الطب النف�صي في موقع غير 
اعتيادي، وغير فريد مقارنة مع الاخت�صا�صات 
الطبية  الاأخ��رى  (1،  2).  واإن  دق�ة  الت�صخي�ص 
والتكهن واإدارة الخطط العلاجية وتقييم العلاج، 
تعتمد على تقييم �صخ�صي ن�صبي للطبيب، فتكون 
عر�صة  لتاأثيرات  ثقافية  غير  ملائمة  واأحكام 
تقييمية  (3،  4).  ثمة  حاجة  عاجلة  لاختبارات 
مو�صوعية  لتح�صين  ت�صنيف  الا�صطرابات 
النف�صية  وو�صع  المر�صى  في  مجموعات  اأكثر 
ان�صجامًا، وو�صع الخطة العلاجية الموافقة لهم. 
اإن  تركيز  البحث  الحالي  على  الدلالات  الحيوية 
الجينية  الم�صتندة  على  ال�روت�ين  والمت�صلة 
بالت�صوير  ي�صاعد  على  الانتقال  من  الت�صخي�ص 
التلازمي  اإلى  ت�صنيفات  �صببية  او  ت�صنيفات 
فيزيولوجيا  مر�صية،  كما  ي�صاعد  في  الاأبحاث 
المتعلقة بتحديد الاأهداف العلاجية.
في خلال ما يقارب المئة عام، اأي منذ اأن تم 
تعريف (5) الف�صام وت�صميته (6) للمرة الاأولى، 
�صهدت  معايير  الت�صخي�ص  بع�ص  التح�صن  اإلا 
اأن  العملية  في  الممار�صة  اليومية  بقيت  ب�صكل 
اأ�صا�صي هي ذاتها. اإذ ي�صتند المعالجون النف�صيون 
على و�صف  المري�ص  للاأعرا�ص واختبار الحالة 
النف�صية والملاحظات  ال�صلوكية، بما يتوافق مع 
الفئات  التي  اأتى  على  ذكرها  دليل  (-MSD
VI)  و(01-DCI).  وفي  كلا  الدليلين،  فاإن 
وجود  اأحد  اأعرا�ص المرتبة  الاأولى  التي و�صعها 
�صنايدر، عادة ما يكون كافيًا لت�صخي�ص الف�صام. 
واإن  معايير  الت�صخي�ص  هذه  جعلت  من  ال�صهل 
البحث في اأ�صباب الف�صام، وقد تحقق تقدم كبير 
في  فهم  م�صادره  وت�ط�وره.  واإن  عوامل  خطر 
متعددة لتطور  الف�صام اللاحق قد تاأكدت بعيدا ً
عن اأي �صك (8،7) ويتم الاآن اإعادة ن�صخ مجموعة 
من  النتائج  الجينية  والت�شريحية  والوظيفية 
الفيزيولوجية  الع�صبية  والنف�صية  الع�صبية 
تتعلق بالفيزيولوجيا المر�صية للف�صام (01،9). 
اأما  ال�صوؤال  ال�شريري  الاأ�صا�صي،  فيبقى  عما  اإذا 
كنا تعلمنا اأي �صيء حول طبيعة الف�صام يكون 
مفيدا ًفي معالجة مر�صانا. 
في  ه�ذه  المراجعة،  نتناول  الاإج�اب�ة  على 
ه��ذا  ال�����ص��وؤال  م��ن  خ��لال  اإج���راء  ت�صخي�ص  اأو 
ت�صخي�ص  مبكر  وتنبوؤ  الا�صتجابات  العلاجية. 
ونقوم  بذلك  عر  تحديد  النتائج  الاأك�ثر  ظهورا ً
ومناق�صة  تطبيقها  المحتمل  �شريريًا،  وذلك 
�صمن  خ�صائ�ص  البيئة  ال�شريرية  والمعلومات 
التاريخية  والاخ��ت��ب��ارات  المعرفية  وم�صل 
ال�دلالات  الحيوية  والت�صوير  الهيكلي  والاأدائي 
وموؤ�شرات فيزيولوجية كهربية.
اأ�ساليب المراجعة
بما اأننا مهتمون بالفائدة ال�شريرية اأكثر من 
اأي معنى اح�صائي اآخر، نركز على درا�صات توفر 
بيانات  حول  الح�صا�صية  والنوعية  للمتغيرات 
ك��اأداة  ت�صخي�صية،  والقدرة  التنبوئية  لنتائج 
الاختبار و/اأو  اأرجحية  اأن تكون نتيجة اختبار 
ما  لدى  مري�ص  واحد  موؤ�شرا ً للف�صام.  وتجدر 
الاإ�صارة  اإلى  اأن  الح�صا�صية  والنوعية  خا�صيتان 
ثابتتان عادة في اختبار ما، وتكونان مفيدتين 
عند  التخطيط  لكن  لا  عند  التعامل  مع  كل  من 
المر�صى  ب�صكل  ف�ردي.  وت�صير  القيمة  التنبوؤية 
الاإيجابية اأو ال�صلبية لاختبار م�صتوى الخطر لدى 
مري�ص ما، وهو اأمر مفيد من الناحية ال�شريرية، 
ولكن للقيمة الاإيجابية وال�صلبية قيا�صات تعتمد 
على م�صتوى الانت�صار، ويمكن للاأداء بالتالي اأن 
يتغير  ب�صكل  كبير  �صمن  بيئات  مختلفة  (11). 
واإن ن�صب الاأرجحية هي و�صائل ا�صتخدام بيانات 
الح�صا�صية والنوعية لح�صاب ما يترتب من نتائج 
الاختبار عند مري�ص محدد (21-41). وكقاعدة 
اأ�صا�صية، فاإن معدلات الاأرجحية لنتائج اختبار 
اإيجابي  (+RL)  اأكثر  من  5  وب�صكل  محبذ  اأكثر 
من  01،  تزيد  من  اختطار  الا�صطراب  بحوالي 
%03  اأو  %54،  بالترتيب.  واإن  الاأخ�ير  على 
�صبيل المثال، ي�صير اإلى تغيير وا�صح من احتمال 
بحوالي  %05 قبل  الاختبار  (الحد  الاأق�صى من 
ال�صك) اإلى اأرجحية %59 ما بعد الاختبار (عالي 
الاأرجحية). قد يبدو ذلك في البدء ممار�صة غريبة، 
اإلا  اأنها،  على  �صبيل  المثال،  ما  يحدد  ا�صتعمال 
ا�صتبيان تحديد م�صاكل الاإدمان للكحول وطريقة 
الم�صح الدولية المخت�شرة INIM في ت�صخي�ص 
داء الخرف (51، 61). 
اإن نوع الدرا�صة التي نحتاج اإليها في اختبار 
منتدى: الفيزيولوجيا المرضية للفصام: هل لدينا أى دليل ملموس يهم الاطباء السريريين (الاكلينيكيين)؟
هل من دليل ملموس ذات فائدة سريرية (إكلينيكية) في الفيزيولوجيا المرضية للفصام؟
hsotnIcM .M werdnA , llaH ymereJ ,ibalO ennayaB ,eirwaL .M nehpetS
 ,edisgninroM ,latipsoH hgrubnidE layoR ,enicideM lacinilC dna raluceloM fo loohcS ,yrtaihcysP fo noisiviD
KU ,FH5 01HE hgrubnidE
يتم �لت�صخي�ض با�صطر�ب �لف�صام، كما في معظم ممار�صات �لطب �لنف�صي من خلال ��صتنباط �أعر��ض بالإ�صارة �إلى معايير �صخ�صية و�إن كانت مفعلة. 
فاإن  هذ�  �لت�صخي�ض  يوفر  بذلك  بع�ض  �لأ�ص�ض  �لمنطقية  لإد�رة  �لحالة.  �إن  �لت�صخي�ض  �لمو�صوعي  و�لختبار�ت  �لعلاجية  مرغوبة  �أكثر،  �شريطة  �أن  يتم 
قيا�صها وتف�صيرها  ب�صكل موثوق.  لقد تحقق  تقدم  �أكيد في فهمنا  للف�صام خلال  �لعقود  �لأخيرة، ولكن  �لقليل من  �لهتمام  �أولي  لكيفية  �لإ�صتفادة من 
�لمعلومات في  �لممار�صة  �ل�شريرية.  نقوم في  هذ�  �لمنتدى بمر�جعة  �لفائدة  �لمحتملةلح�صن  و�قوى  بحوث  عو�مل  �لختطار  لظو�هر  �لعظام من خلال 
�لناحية �لكلينيكية، و�لوبائية، و�لمعرفية و�لدللت �لبيولوجية �لدموية ونو�حى ت�صوير �لمخ. ون�صدد على �لح�صا�صية و�لنوعية و�لقوة �لتكهنية لموؤ�شر�ت 
�لفيزيولوجيا �لمر�صية في �لت�صخي�ض وفي �لت�صخي�ض �لمبكر و�لتنبوؤ بال�صتجابة للعلاج في �لف�صام. ونخل�ض �إلى �أن عدد�ً من �لإجر�ء�ت �لمتوفرة حاليًا 
تملك �لقدرة على رفع �لتقييم �ل�شريري �ل�صارم في �لف�صام. ونرى �أن �لوقت حان لتقييم و�إعادة �صذوذ �لظو�هر كاأد�ة ت�صخي�صية وماآلية لتحريك �لبحوث 
�لكلينيكية و�لعلاجية و�لت�صنيفية �لم�صتقبلية.
�لكلمات �لرئي�صية: �لف�صام، �لم�صببات، �لفيزيولوجيا �لمر�صية، �لت�صخي�ض، �لت�صخي�ض �لمبكر، �ل�صتجابة للعلاج، �لقدرة �لتنبوئية، معدل �لحتمالية
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الت�شخي�ص  هي  درا�شة  م�شتعر�شة  حيث  يمكننا 
مقارنة المجموعات الممثلة من المر�شى والأفراد 
الأ�شحاء (ل�شبط الت�شخي�ص، وت�شخي�شات اأخرى 
لت�شخي�ص  تفريقي)  قد  تم  تقييمهم  وفق  معيار 
مرجعي  وبالتعمية.  عند  الحاجة  اإلى  ت�شخي�ص 
مبكر واختبارات ا�شتجابات العلاج، نحتاج اإلى 
درا�شة  طولية  والمف�شل  باأن  تكون  ا�شت�سرافية 
لمر�شى  اأترابيين  تم  تقييمهم  قبل  اأو  بعد  بدء 
حالتهم،  وتمللت  متابعتهم  اإلى  اأن  تو�شحت 
النتيجة، مع خ�شارة اأقل من%02، مف�شّ لة، في 
المتابعة.
في هذه المراجعة، �شعينا لتحديد الأدلة التي 
تم  ن�شخها  من  مراجعات  منهجية  للت�شخي�ص، 
والت�شخي�ص المبكر وال�شتجابة لعلاج  الف�شام، 
من  حيث  موثوقية  الختبار،  وحجم  الختلاف 
بين  الف�شام  والمجموعة  الم�شبوطة  والقدرة 
على التمييز بينه وبين ال�شطراب ثنائي القطب 
DB.  وفي  كل  من  الميادين  التي  حددناها، 
ن�شعى  ب�شكل  خا�ص  لمراجعة  بع�ص  اعتبارات 
موثوقية الجراء، وتغيراته والنحياز في الن�سر. 
وفي  هذا  المجال،  ف�شلنا  مراجعات  تورد  ذكر 
حجم  الأثر  كمقيا�ص  كوهن  بواحد  اأو  اأكر،  بما 
اأن ذلك وب�شكل تقريبي يرتبط بل %07 من عدم 
تداخل توزيع البيانات ون�شبة اأرجحية لحوالي 5 
(71).
الت�سخي�ص
في  الممار�شة  الطبية  اليومية،  يحدد  تدوين 
التاريخ ت�شخي�شًا «افترا�شيًا». ويتم البحث عن 
الدليل  الم�شاند  والم�شاد  و(في  اأمثل  الأحلوال) 
اختبار الت�شخي�ص التاأكيدي. وفي الطب النف�شي 
اأي�شًا، يتم اتباع مقاربة اأ�شا�شية تق�شي باختبار 
الحالة النف�شية، مما ي�شمل تقييمًا للمظهر وال�شلوك 
والكلام،   اأكر  و�شوحًا  منه  في  الخت�شا�شات 
الطبية الأخرى، فيما يتم  اأي�شًا اعتماد عدد من 
الأ�شئلة ت�شاعد على جمع المزيد من المعلومات 
حول  التاريخ  الطبي  للمري�ص،  بالإ�شافة  اإلى 
بع�ص  الختبارات  المعرفية  غير  الأكليلدة  في 
معظم  الأحليلان.  واإننا  كاأطباء  نف�شيين،  نولي 
الكثير من الهتمام للفح�ص الج�شدي للمري�ص، 
وم�شتعدون لقبول «جهاز ع�شبي مركزي طبيعي 
اإلى حد كبير» في ال�شجلات الطبية مع ما يعنيه 
ذلك اأحيانًا باأن اختبارا ع�شبيا لم يتم اإجراوؤه. 
يمكن  لنا  اخذ  تف�شيرات  «ع�شوية»  في  حالت 
«الف�شام  الثانوي»  والنظر  في  تحويل  المري�ص 
اإلى  الت�شوير  الدماغي  في  حالت  غير  عادية، 
ولكن  هذا  هو  الحد  الأق�شى  الذي  عادة  ما  يتم 
اعتماده.
لتوفير  بع�ص  الخلفية  ال�سريرية،  وكمقارنة 
للاختبارات  المخبية،  نقوم  اأوًل  بالنظر  اإلى 
قاعدة  الدليل  للنواحي  الأ�شا�شية  من  الختبار 
ال�سريري في ت�شخي�ص الف�شام.
التاريخ والختبار ال�سريري 
الأعرا�ص الذهانية
اإن  اأنمللاط  الأعللرا�للص  الذهانية  الخا�شة، 
بالرغم من اأنها معاك�شة للبديهة واحتمال تكرار 
المعنى  باألفاظ  مختلفة،  فاإنها  بذاتها  ل  ت�شكل 
روابلط  قوية  بالف�شام.  فالوهام  (ال�شلالت) 
الغريبة مثًلا، ل يمكن ا�شتنباطها ب�شكل موثوق 
(متو�شط كابا عند  ا�شتعرا�ص  الدرا�شات  5.0  اأو 
«معتدل»)  مثل  ال�شلالت  ب�شكل  عام  (7.0  اأو 
«توافق هام»)  (81)، وتتميز بنوعية منخف�شة، 
على  الرغم  من  قيمة  تنبوؤية  اإيجابية  VPP 
عالية 28.0 في 412 دخوًل متتاليًا للم�شت�شفى 
(91).  على  نحو  مماثل،  فلاإن  اأعرا�ص  المرتبة 
الأولى  التي  و�شعها  �شنايدر  قلد  تم  و�شفها 
باأنها اأعرا�ص وا�شمة ب�شكل م�شّخم، وبما اأنهما 
نادرتان  بما  يكفي  لئلا  ت�شكلا  اأداة  ت�شخي�شية 
م�شاعدة،  ل  �شيما  واإن  تم  تعريفهما  ب�شكل 
ح�سري، وهما �شائعتان في ا�شطرابات ذهانية 
اأخرى (02). جمعت بيرالتا وكوي�شتا (12) 066 
مري�شَا داخليًا بل «الطيف ال�شامل» للا�شطرابات 
الذهانية  وتم  التو�شل  اإلى  اأن  اأي  عار�ص  من 
المرتبة الأولى وفقًا لمقيا�ص �شنايدر بّين نتائج 
اختبار  اإيجابية  RL+  من  1-2  للف�شام  وفقًا 
للعار�ص  ومعايير  الت�شخي�ص  التي  يتم  النظر 
فيها، ولم تظهر  اأعرا�ص بنتيجة  اإيجابية  RL+ 
اأكر من 4. 
عوامل الختطار كاأدوات ت�سخي�سية
اأثبت الدليل الوا�شح اأن عددا ًمن المتغيرات 
ترفع خطر الف�شام اإلى درجة عالية اإح�شائيًا (7، 
8، 22)، ي�سرد الجدول رقم 1 بع�شها. وبالفعل، 
فاإن الكثير من عوامل الختطار، ل �شيما عامل 
العائلة  والتاريخ  التطوري،  عاملان  ينطويان 
تحت  �شفة  الدليل  الداعم  لت�شخي�ص  الف�شام، 
ولكن  بطريقة  غير  ر�شمية  ومتبدلة.  اإن  هذه 
العوامل نادرا ًما ترفع خطر الف�شام باأكر من 5 
اأ�شعاف مقارنة مع اختطار المجموعة القاعدية 
من  حلوالي  %1.  واإن  حتى  رفع  الختطار  اإلى 
حوالي  %01 بوجود  تاريخ عائلي  اإيجابي في 
الأقرباء  من  الدرجة  الأولى   (01)  من  الوا�شح 
اأنه غير م�شاعد،  قد يتطلب  ا�شتنباط  المعلومات 
ب�شكل موثوق اإجراء تقييمات بنيوية (32). 
اإن وجود عوامل اختطار يكون اأمرا ًم�شاعدا ً
في الت�شخي�ص التفريقي، وربما ب�شكل خا�ص في 
الم�شت�شفى حيث يكون الذهان اأكر �شيوعًا، حيث 
اإن  الذهانات  الرئي�شية  يمكن  اأن  تتوالد  ب�شكل 
جزئي (42) وتكون الولدة الح�سرية والنقطاع 
التطوري اختطارات اأكر ورودا ًفي الف�شام منها 
في ال�شطراب ثنائي القطب (22). 
من  ناحية  اأخللرى،  وملع  اأن  خطر  الف�شام 
مرتفع  وب�شكل  وا�شح  عند  ح�شول  م�شاعفات 
الولدة،  فاإن  الخطر  الإ�شافي  من  اأي  م�شاعفة 
واحدة �شغير جدا،ً وقد ترفع م�شاعفات الولدة 
احتمال  حدوث  نتائج  ع�شبية  المن�شاأ  مختلفة 
(52،  62).  وفي  حال  اأردنا  ال�شتفادة  �سريريًا 
من  الرابط  بين  الهجرة  والف�شام،  بالرغم  من 
التغايرية  القائمة  (72)، فقد ن�شادف و�سريعًا، 
ادعللاءت  بالتمييز  العن�سري.  وفي  حين  ي�شكل 
ا�شتعمال  القنب  المنتظم  عامل  اختطار  للف�شام 
(82، 92)، يطراأ اأحيانًا راأي ل ي�شتند على القليل 
من  الأدلللة  لي�شير  اإلى  اأن  العلاقة  بين  الأمرين 
لي�شت  �شببية،  بمعنى  اأن  الأ�شخا�ص  في  حالة 
ما  قبل  الإ�شابة  بالف�شام،  يقومون  بذلك  في 
محاولة للمداواة الذاتية (03). 
غير  اأنلله  من  الوا�شح  من  خللال  التجارب 
الع�شوائية  الم�شبوطة  اأن  الكانابينويد  الذي 
يتم و�شفه، على  �شبيل  المثال،  كاأدوية م�شادة 
للقيء لمر�شى ال�سرطان ترفع اختطار الهلاو�ص 
حوالي �شتة اأ�شعاف والوهام (ال�شلالت) اأكر 
من ثمانية اأ�شعاف (13). لذا، قد ينح�سر تاأثير 
القنب بكونه محفزا ًللاأعرا�ص الذهانية، وعامل 
اإ�شافى اأو على الأقل عامَلا مزمنًا. ولكي يتطور 
الجدول رقم 1 اأف�شل ن�شخة مكررة لعوامل الختطار في الف�شام (معدلة من 22،7)
المرجع الأ�سا�سي الداعمم�ستوى الختطارالمتغير
(01) namsettoGن�شبة الختطار RR حتى 05التاريخ العائلي
(72) netleS dna eaarG-rotnaCن�شبة الأرجحية RO= 5الهجرة
(011) elieG-eugoP dna xobraTن�شبة الأرجحية RO حتى 5الطفولة ال�شعوبات الجتماعية
(62) la te nonnaCن�شبة الأرجحية  RO= 2-3م�شاعفات الولدة
(92) la te erooMن�شبة الأرجحية RO= 2-3ا�شتعمال القنب
RR- ن�شبة الختطار؛  RO- ن�شبة الأرجحية
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الف�شام فقد يتطلب الأمر تعاطيًا متكررا ًللقنب. 
لللذا،  فللاإن  الممار�شة  المعيارية  ال�سريرية  في 
ت�شخي�ص الذهان الذي يحفزه دواء اأو القنب لدى 
الأ�شخا�ص  الذين  يتعاطون  المخدر  بانتظام، 
والنلتلظلار  الحللذر  لمعرفة  ملا  اإذا  كانت  حالة 
الف�شام �شتتطور، قد يكون اأمرا ًعقلانيًا. غير اأننا 
ل نعرف اأي درا�شات تنظر في هذه الممار�شة اأو 
الوقائع المرتبطة بالتقييمات ال�شخ�شية مقارنة 
مع تلك المو�شوعية للقنب في هذا المجال. 
وناأمل  اأن  يكون  قد  تو�شح  اأننا  ن�شتخدم 
عوامل  الختطار  في  ت�شخي�ص  الف�شام،  ولكن 
وفقًا للطريقة المعتمدة حاليًا فاإن ذلك عر�شي.
الإ�سارات الفيزيائية
بالرغم من ترددنا في اإجراء فح�ص ج�شدي 
لمر�شانا، من الوا�شح اأن هناك بع�ص الإ�شارات 
الفيزيائية التي قد تكون عامل اختطار في الف�شام 
وقد  يكون  لها  قيمة  محتملة  في  الفيزيولوجيا 
المر�شية.  واإن  «ال�شواذ»  الفيزيائية  ال�شغرى 
كمحيط  الراأ�ص،  وفرط  التباعد  والأع�سرية،  هي 
بالفعل  اأكللر  �شموًل  ول  ترفع  خطر  الف�شام 
اإل  ب�شكل  ب�شيط  (23،  33)،  في  حين  ي�شعب 
تمييز  اأنملاط  التقاطيع  النهائية  43) SSN). 
واإن  العلامات  الع�شبية  “المنخف�شة»  الواعدة 
اإذ  تم  ت�شجيل  من  05  اإلى  %06  من  المر�شى 
الف�شاميين  ممن  يعانون  نق�شًا  في  الندماج 
الح�شي والتن�شيق الحركي، كما تمت مقارنته في 
حوالي %5 من الفئة الم�شبوطة العادية (53). 
وفي مراجعة منهجية اأخيرة وتحليل ميتا تحليل 
(تحليل التحليل)، وجد �شان واآخرون (63) تاأثر 
حجمي �شامل  80.1 بالتناظر مع  %37 ف�شل 
(71) بين المجموعات، بالرغم من اأن حجم الأثر 
قد يكون م�شخمًا من خلال ال�شعوبات في تعمية 
بع�ص الختبارات على المري�ص  وال�شواهد. غير 
اأن بع�ص  التغيرات  الإح�شائية لم يتم تف�شيرها 
ب�شكل وا�شع كما برز دليل على انحياز في الن�سر، 
يعزى على الأرجح  اإلى ال�شعوبات في  ا�شتنباط 
موثوق للظواهر المذكورة.
اإن التقييم ال�شارم لأنماط التقاطيع النهائية 
SSN قد تكون �شعبة ب�شكل خا�ص لدى المر�شى 
الذين يعانون اأكر من الذهان الحاد. من جانب 
اآخللر،  في  حين  من  الوا�شح  اأن  هذه  الإ�شارات 
الفيزيائية  ل  يمكن  ربطها  بب�شاطة  بعلاج 
م�شاد  للذهان،  من  غير  الوا�شح  اإلى  اأي  درجة 
تعك�ص  طبيعة  العملية  الفيزيولوجيا  المر�شية 
الكامنة  للف�شام بما  اأن  نوعية  المر�ص  قد تمت 
درا�شته مرات نادرة (53). ولكن وبما اأن بع�ص 
العلامات  الع�شبية  الخفيفة  قد  تكون  متوارثة 
(73)، واإن هذه الأنماط قد تم اقتراحها كوقائع 
تنبوؤئية �سريرية ووظيفية (53)، ويبدو المجال 
واعلدا ً للمزيد  من  الأبحاث  ال�سريرية  الموجهة 
(اأنظر الجدول رقم 2). وقد تظهر اأهمية في النظر 
في نوعية موثوقية وت�شخي�ص العلامات الفردية 
�شمن  الملجلالت  الرئي�شية  لأنمللاط  التقاطيع 
النهائية SSN والدواعم الت�سريحية – مهارات 
الإدراك  الحركي  (المخيخ)،  المنعك�شات  الأولية 
(الف�ص  الجلبلهلي)،  الت�شل�شل  الحلركلي  (ق�سرة 
المخيخ)، والندماج الح�شي (الف�ص الجداري) – 
بتفا�شيل اأكب من مجرد مجموع اأنماط التقاطيع 
النهائية SSN. 
الختبارات الإدراكية
يتم  اختبار  الو�شع  الإدراكلللي  يوميًا  في 
المعالجة  النف�شية  من  خلال  اختبارات  ق�شيرة 
تتميز بقلة القدرة على موثوقيتها و�شلاحيتها. 
واإن تقييم الأداء الإدراكي ب�شكل �شارم  ل يعد 
كروتينًا  خارج  الإعلداد  البحثي،  اإل  اأن  مر�شى 
الف�شام يتميزون حتمًا بمجموعة من العتلالت 
الفكرية  (83)، معظمها  يتبّين من خلال  النوبة 
الأولى (93).  لقد حددت التحليلات الميتا تحليل 
نق�شًا  كبيرا ً (1>d)  في  الذكاء  العام  (83-
04)،  وال�سرعة  في  ال�شتيعاب  (14)،  النواحي 
المختلفة  ملن  الللذاكللرة  (83،  93،  24،  34)، 
الطلاقة  الكلامية  (44)،  والمعرفة  الجتماعية 
(54)  ونظرية  العقل  (64).  ويبقى  من  ال�شعب 
التاأكيد على ما اإذا كان من نق�ص محدد ما بعد 
م�شتوى انح�شار الأداء. كما وقد تم ت�شجيل تغايرا ً
بين الدرا�شات، يحتمل اأن يكون �شببه اآثار الحالة 
النف�شية  على  الأداء  والتعاون،  وفى  الواقع  اأن 
الكثير  من  المر�شى  يمكنهم  القتراب  من  الأداء 
الطبيعي  في  بع�ص  المللرات،  كما  تغييرات  في 
المجموعة  العامة  التي  تخ�شع  للدرا�شة  وكيفية 
اإجراء التقييمات وت�شجيل نتائجها.
ومن  ناحية  الفيزيولوجيا  المر�شية،  نجد 
اأي�شًا  م�شكلة  اأن  النق�ص  المعرفي  يبدو  ظاهرا 
ب�شكل  كبير  قبل  بدء  الذهان،  ومع  المزيد  من 
التدهور،  في  بع�ص  الحللالت  على  الأقللل،  بعد 
ظهور  المر�ص،  ومع  تقاطعها  مع  عوامل  خطر 
اأخرى على الأرجح، واآثار العلاج وظواهر اأخرى 
من ال�شطراب (04، 74). 
واإن عدد قليل من الدرا�شات في هذا ال�شياق 
نظرت في الإفادة الت�شخي�شية المحتملة للنق�ص، 
بالرغم  من  اأن  براهين  اأعيد  ن�شخها  تظهر  اأن 
حوالي %08 من المر�شى �شجلوا نتائج اأقل من 
حد  المر�ص  في  م�شتوى  الذاكرة  الطبيعي  (84، 
94).
اأمللا  من  وجهة  نظر  �سريرية،  فللاإن  نق�ص 
المهام باأغلب الحالت يبدو وا�شحًا عند المر�شى 
الذين يعانون ا�شطراب ثنائي القطب والكتئاب 
الذهاني، ولو اأن ذلك كان لدرجة اأقل (05-25). 
اإن العتلالت الفكرية العامة، تبقى، اأكر �شيوعًا 
في  الف�شام  منها  في  ا�شطراب  ثنائي  القطب، 
ل  �شيما  قبل  الت�شخي�ص  (15،83).  وقد  يكون 
م�شتوى  الذكاء  وربما  التدهور  ال�شابق  والتالي 
للمر�ص، ذات فائدة بيانية في اإجراء الت�شخي�ص 
(35،  45)  اأو  ربما  تحديد  المجموعات  الثانوية 
التي تعاني خطر  الت�شخي�ص  التنبوؤي و/اأو  التي 
تحتاج اإلى علاج مكثف. وبما يظهر من تغاير في 
تقييمات  م�شتوى  الذكاء  العام  في  الف�شام،  قد 
يكون من الوا�شح تقييم النواحي الخفية ك�سرعة 
ال�شتيعاب  اأو  الطلاقة  الكلامية كجزء ربما من 
التقييمات  الق�شيرة  مع  خ�شائ�ص  قيا�شات 
نف�شية، كالتقييم المقت�شب للاإدراك في الف�شام 
(55).
تحاليل الدم للدللت الحيوية
الجينوميات
ملن  الملعلروف  اأن  العامل  الللوراثللي  يدخل 
ب�شكل  كبير  في  ظهور  الف�شام،  اإذ  اأن  العوامل 
الوراثية  والتفاعلات  مع  البيئة  المحيطة  من 
خلللال  هللذه  الجينات  المللوروثللة  ت�شاهم  حتى 
%08 من م�شوؤولية المر�ص (65،01). وبما اأن 
النمط  الظاهري  ال�سريري  معقد،  والفيزيولوجيا 
الجدول رقم 2 اآثار متما�شكة ب�شكل وا�شع من التحاليل الميتا تحليل لدرا�شات الختبارات الفيزيائية والمعرفية للمر�شى الف�شاميين مقارنة مع ال�شواهد
حجم الأثر مقارنة مع ال�سواهد  مختلف عن الأقارب ظاهر في النوبة الأولى النوعية مقارنة مع ا�سطراب ثنائي القطب م�سائل اأخرى
م�شائل في الموثوقية المعمية والعملية؛ قد يكون لبع�ص الميادين 
والمواد خ�شائ�ص ت�شخي�شية اأقوى
SSN 80.1 لكن مع تغايرية (63 ،la te nahC) نعم نعم تحتاج اإلى مزيد من الدرا�شة
نق�ص الذكاء ما قبل المرا�شة قد يختلف و�شائل مختلفة
نعم،  جزئيًا  على  الأقل،  لكن 
مع بع�ص التقدم
نعم
01.1  للكلن  مللع  تلغلايلريلة  (dna shcirnieH 
QI 83 ،sinazkaZ)
SSN - العلامات الع�شبية المنخف�شة؛      QI - م�شتوى الذكاء
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المر�شية  مرجحة  لأن  تكون  متعددة  الجينات، 
فقد  كللان  ملن  ال�شعب  العثور  على  الجينات 
المعنية.  في  ال�شنوات  الأخلليرة،  اأظهر  عدد  من 
النتائج المتقاربة في ارتباط (75)، وعلى علاقة 
ودرا�شة  حيوانية،  على  ا�شتمرار  وجود  جينات 
م�شوؤولة،  حيث  كان  الدليل  الأكلر  ات�شاقًا  هو 
وب�شكل يقبل الجدل “للنمط الفرداني الأي�شلندي” 
في  جين  النوريكلين  1-  (85)،  بالرغم  من  اأن 
ن�شبة  الأرجحية  ال�شاملة كانت  2  وال�شك  القائم 
حول هوية النمط الجيني المعني، ي�شير اإلى بقاء 
المو�شوع �شمن الإطار البحثي ال�سرف.
واإن  التخطيط  الأخلللير  الكامل  للجينوم 
الب�سري  قد  فّعل  عددا ً من  درا�شات  الرتباطات 
للجينوم  ب�شكل  �شامل  في  الف�شام،  وقللد  تم 
تحليلها  ب�شكل  ميتا  تحليلى  للك�شف  عن  الآثار 
المتعددة الكثيرة على تقاطع الجينوم، حيث كان 
الأثر  ال�شامل  الأقوى  (ن�شبة  اأرجحية  ~90.1) 
في  جين  A408FNZ   م�شفر  وهمي  لأ�شابع 
الزنك البوتينى (95).
كما تم تحديد المتغييرات النادرة التي ت�شير 
اإلى  خطر  الف�شام.  وربمللا  يكون  المثل  الأكر 
و�شوحًا  جين  1CSID  اللذي  تم  تحديده  في 
عائلة  ا�شكتلندية  ارتبط  فيها  تغير  المو�شع 
ال�شبغى  بتواتر عال مع  الف�شام  (06)،  بالرغم 
من  ان  المو�شع  ال�شبغى  هلذا  قد  يكون  فريدا ً
من  نوعه  وخا�ص  بهذه  العائلة  ويرفع  خطر 
ال�شطراب  ثنائي  القطب  والكتئاب  اأي�شًا. 
كما  ت�شيع  ال�شواذ  ال�شبغية  ال�شغيرة،  المعروفة 
الأ�شكال  الم�شتن�شخة  هي  اأي�شًا  اأكلر  �شيوعًا 
لدى مر�شى  الف�شام منها عند  ال�شواهد. وتظهر 
اإحدى الأمثلة ال�شائعة ن�شبيًا  هو حذف 11q22 
المعروف اأنه يحدث في متلازمة تطور الخي�شوم 
الثالث  والخي�شوم  الرابع  التي  يتم  ربطها  بخطر 
كبير  (ن�شبة  خطر  ~  03x).  يلاحظ  اأن  منطقة 
الجينوم  هلذه  ت�شمل  جين  كومت  TMOC، 
المعني  في  اأي�ص  اللدوبلاملين،  حيث  قد  يكون 
اأي�شًا  جين  خطر  للف�شام،  وربما  ب�شكل  خا�ص 
عند  العائلات  التي  تعاني  اإ�شابات  متعددة.  اإن 
الدرا�شات  الأولية  ال�شاملة  للجينوم  للاأ�شكال 
الم�شتن�شخة ت�شكل ارتباطات م�شتن�شخة  للف�شام 
مع حذف نادر ل�شبغي  1.12q1 و2.11q51 
و3.31q51.  وب�شكل  جماعي،  قد  يرفع  عدد 
من  الأ�شكال  الم�شتن�شخة  خطر  الف�شام  ربما 
بلالأخل�لص اأ�لشلكلال ال�لشلطلراب الأكلللر علاقة 
بالنمو،  اإل  اأن  الأ�شكال  الم�شتن�شخة  الكبى  ل 
تظهر  لها  اأي علاقة  بال�شطراب  ثنائي  القطب. 
ومع حذف ال�شبغي 2.11q22 توؤدي الأ�شكال 
الم�شتن�شخة  اإلى  %2 من حالت  الف�شام  (16). 
ولكن  يبقى  من  المبكر  القيام  بم�شح  روتيني 
للمر�شى  للاأ�شكال  الم�شتن�شخة  ل�شبيين،  الأول 
اأن  العلاقة  ال�شببية لم تحدد  بعد  والثاني هو  اأن 
المعلومات  التي  تنتج  عن  ذلك  قد  ل  توؤثر  على 
اإدارة العلاج.
البروتيومات
تتمتع باأنماط البوتين النوعية والكمية في 
ال�شائل  والم�شل  النخاعي  ال�شوكيFSC  بقدرة 
في اأن تكون دللت حيوية ت�شخي�شية وتنبوؤية 
في  الف�شام  وا�شطرابات  نف�شية  اأخلرى  (26-
46).  وقد لقى م�شل  العامل  الع�شبي  المغذي، 
الناتج  من  المخ  FNDB،  الكثير  من  الهتمام 
من حيث م�شتوياته في المر�شى الف�شاميين، اإذا 
اأنه  يلعب  اأدوار  في  الن�سر  والتمييز  الع�شبوني، 
والناقلات  الع�شبية  للدوبامين،  اإل  اأن  النتائج 
كانت  �شديدة  التباين  مقارنة  مع  ال�شواهد.  كما 
وتم ت�شجيل نتائج غير حا�شمة لم�شتويات الم�شل 
في عامل نمو الب�سرة. في حين تبز نتائج اكر 
ات�شاقًا في عدد من  الدرا�شات  التي تدعم علاقة 
الف�شام  والبوتين  الرابط  للكال�شيوم  B001S 
تفرزه  ب�شكل  اأ�شا�شي  خلايا  نجمية  حيث  تكون 
الكثافة  المركزة  نتيجة  لتلف  تلك  الخلايا.  لقد 
اأظهرت معظم الدرا�شات التي وجدت ارتفاعًا في 
الم�شل  وكثافة  الأ�شكال  الم�شتن�شخة  B001S 
في الف�شام (56-86).
اإن  الأهمية  المحتملة  للمناعة  في  اإمرا�ص 
الف�شام  تدعمه  نتائج  الم�شل  معدل  الكثافة 
ال�شيتوكينات داعمة للالتهاب. بوتفين واآخرون 
(96) قاموا بالتحقق من بيانات في 26 درا�شة، 
�شملت  8922  مري�ص  ف�شام  و8581  متطوعًا 
اأ�شّحاء، ووجدوا ات�شاقًا في ارتفاع انترلوكين 6 
(ايل - 6)، وم�شتقبل النترلوكين ايل – 2الذائب 
وم�شتقبل  ايللل  -  1  الم�شاد،  وانخفا�ص  في 
انترلوكين ايل - 2 في المختب عند الف�شاميين. 
غير  اأن  انترلوكين  ايلل  –  6  منخف�ص  اأي�شًا 
في الكلتلئلاب، وفللى اللكلرب ملع زيللادة الللوزن 
عاملان  محتملان  (07).  يبز  ذلك  الحاجة  اإلى 
الرعاية  في  تف�شير  هذه  الدرا�شات،  ل  �شيما  مع 
انخفا�ص النقطة  القرنفلية(الحمراء الوردية) في 
بول  المر�شى  الف�شاميين  في  ال�شتينيات  ب�شكل 
مت�شق، والم�شتويات المنخف�شة ل�شفائح موؤك�شد 
الأمينات  الأحادية  في  الثمانينيات  من  القرن 
الما�شي، كانت مت�شلة بو�شع التدخين (17).
اأبحاث الت�سوير الدماغي
يظهر دليل كبير لمجموعة متنوعة من ال�شواذ 
المت�شقة  لبنية  الدماغ  ووظائفه  وفيزيولوجيته 
الكهربية  عند  المر�شى  الف�شاميين  مقارنة 
مع  ال�شواهد  الأ�شّحاء  (37،27)  (اأنظر  الجدول 
رقلم  3  للاأمثلة).  وثمة  مخلاوف  م�شابهة  كما 
مع  الدرا�شات  الإدراكية  حول  زمن  ن�شوء  هذه 
ال�شواذ.  واإن  المن�شورات  الت�شويرية  تظهر  من 
ناحية اأخرى عددا ً اأقل من الباهين للتغاير في 
الدرا�شات  وبراهين  اأكر  بقليل  للنوعية  مقارنة 
مع ا�شطراب ثنائي القطب.
الت�سوير البنيوي للدماغ
يعد الت�شوير بالرنين المغناطي�شي البنيوي 
للدماغ  IRMs عملية  ن�شبية غير معقدة وغير 
مكلفة  ومتوفرة،  ولعله  الت�شخي�ص  المو�شوعي 
الأف�شل  حاليًا  في  اختبار  الف�شام.  واإن  حجم 
الآثار �شغير، غير اأن الإجراءات نوعية ومتوارهة. 
وربما  يكون  الإي�شاح  لقدرة  هذه  المقاربة  من 
خلال الكت�شاف الأ�شا�شي الذي يظهر باأن تواأما 
الزيجوت الواحد مع /اأو من دون الف�شام يمكن 
التمييز  بينهما  من  خلال  النظر  المجرد  ل�شور 
الرنين  المغناطي�شي  للدماغ  IRMs  وب�شكل 
خا�ص  في  البطينات  والف�ص  ال�شدغي  الن�شي، 
في %08 اأو اأكر من 51 زوجًا (47). مما ل �شك 
فيه  هو  اأن  التوائم  ل  ي�شكلون  مجموعة  وا�شعة 
عند  الممار�شة  ال�سريرية.  لذا،  تق�شي  المقاربة 
الأكر واقعية با�شتعمال البهان من من�شورات، 
اأ�شبحت  اليوم  وا�شعة،  من  الت�شوير  بالرنين 
المغناطي�شي البنيوي IRMs في الف�شام، تظهر 
انخفا�شات  مت�شقة  ولو  كانت  �شغيرة  في  كلّية 
اللدملاغ،  وحجم  ق�سرة  الف�ص  الجبهي  CFP 
والف�ص  ال�شدغي  (2.0 =d-4.0)،  والحجم 
المنخف�ص للوزة بات�شاق (7.0 ~ d) في الف�شام 
(57-77).  بالإ�شافة اإلى ذلك، فاإن التغييرات 
في  الت�شوير  بالرنين  المغناطي�شي  البنيوي 
للدماغ  IRMs  في  الف�شام  اأقل  و�شوحًا  عند 
الأقارب  والأفراد  العر�شة لخطر  اأكب،  تدل  على 
تغيرات  عند  وقت  بدء  ال�شطراب  وهي  متجلية 
ب�شكل  وا�شع  عند  النوبة  الأولى  (87).  تكون 
اأحجام  الآثلار  اأكب  في  الف�شام  من  ال�شطراب 
الثنائي  القطب  (08،97)  هذا  وقد  تكون  اللوزة 
كبيرة اأو طبيعية في هذا ال�شطراب (97)، ربما 
ب�شكل اأخ�ص مع المر�شى الأ�شغر �شنًا.  اإن هذه 
الوقائع ت�شتحق درا�شة مكثفة لكونها عامل مميز 
بالرغم  من  وجود  �شعوبات  فنية  في  ا�شتخراج 
موثوق لأحجام في بنية �شغيرة كهذه.
 لقد تم موؤخرا ًتطبيق عدد من تحاليل اأجهزة 
الدعم  التلقائي  الموجهةMVS  في  الت�شوير 
بالرنين المغناطي�شي لبنية  الدماغ  IRMs في 
الف�شام (18). وب�شكل عام، يمكن تحديد من 08 
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�إلى %09 من �لمر�شى من خلال �أوجه ت�شابههم 
م�ع  مجموعة  نم�ط  �لف�شام  (28-48)،  على 
�لرغم  من  �أن  هذه  �لدر��شات  تميل  لأن  ت�شتعمل 
�لختلافات في �لمجموعة  ب�شكل د�ئري لتحديد 
�لت�شنيف،  ول  تو�فق  ب�شكل  مقنع  على  �لأنماط 
�لت�شريحية  للتمييز.  �إن  �لتحديات  �لتي تعتر�ض 
ه�ذه  �ل�در���ش�ات  تكمن  في  تمييز  �لف�شام  من 
�ل�شطر�ب  ثنائي  �لقطب،  للو�شول  �إلى  قر�ء�ت 
م�شح  فردية  و�ختبار  نماذج  مختلفة  تقاطعيًا 
من خلال روتينات برمجية متنوعة ومقارنتها 
مع تقنيات ت�شخي�شية �أخرى بما فيها مقاربات 
�أخرى لت�شوير �لدماغ.
ت�صوير  وظائف  الدماغ  والفيزيولوجيا 
الكهربية
نق�ص وظائف الف�ص الجبهي
ي�شكل  �لتفعيل  �لدنوي  للق�شرة  �لأمامية 
CFP  �لجبهية  �أحد  �لوقائع  �لأكثر  �ت�شاقًا  في 
�أبحاث  �لف�شام.  وقد  وجد  زكز�ني  وهاينريك�ض 
(58)  حجم  �أثر  �شامل  لدر��شات  12  ��شتخد�مًا 
للت�شوير �لمقطعي بالنبعاث �لبوزيترونيTEP 
�لر�قد  46.0- و%06 من  �لتد�خل في بيانات 
�لتوزيعات  و�أث��ر  �أي�شًا  �أك��ر  من  9  در��شات 
للت�شوير  �لمقطعي  بالنبعاث  �لبوزيتروني  من 
31.1-  و%04  من  �لتد�خل،  بالرغم  من  عدم 
�لتحقق من �لتغايرية و�نحياز �لن�شر. وكما يتم 
ت�شجيله  حاليًا،  فاإن  در��شات  �لت�شوير  بالرنين 
�لمغناطي�شي �لوظيفي ل تعير �نتباهًا لح�شابات 
حجم �لأثر �ل�شاملة، �إل �أن نق�ض وظائف �لف�ض 
�لجبهي  و��شح  �أنها  موجودة  في  ق�شرة  �لف�ض 
�لجبهي  �لظهري  �لجانبي  في  در��شات  �لذ�كرة 
�لعاملة  (68)  كما  �لح�ال  مع  (ي�شار)  �لق�شرة 
�لأمامية  �لجبهية  �ل�شفلى  في  مهام  �لذ�كرة 
�لكلامية (78). �إن �لدر��شات �لت�شويرية ل �شيما 
�لت�شوير  بالرنين  �لمغناطي�شي  �لوظيفي  تميل 
لأن يتم تحليلها بدًل من �لقول ب�شكل مطلق �أنها 
مف�شلة  في  �لتقييمات  �لت�شخي�شية.  ومع  ذلك، 
وجدت  عدة  در��شات  ت�شنيف  �أن  تفعيل  �لق�شرة 
�لأمامية  �لجبهية  �لظهر�نية  �لجانبية  في  مهام 
مختلفة  قد  يميز  �لف�شام  عن  �ل�شطر�ب  ثنائي 
�لقطب  (88،  98)،  وبالمثل  فاإن  دقة  ت�شخي�ض 
عالية وقد تبلغ (>%08) في �لو�شع �لفتر��شي 
لن�شاط �ل�شبكة (09). ولكن در��شة حديثة وجدت 
تمييز� ً �أق��ل،  ربم�ا  ب�شبب  �لختلافات  في  �أد�ء 
�لمهمة �أثرت على ذلك(29). 
يبقى  ��شرورة  تبينّن  �أث��ر  مقاربة  مماثلة 
في  �لتعاطي  مع  �أ�شعب  �لتفريقات،  �أي،  تمييز 
مر�شى  �ل�شطر�ب  ثنائي  �لقطب  �لذين  يعانون 
نوبات ذهانية نا�شطة.
الت�صوير المقطعي بالانبعاث البوزيتروني TEP 
يتم  �عتماد  �لت�شوير  �لمقطعي  بالنبعاث 
�لبوزيتروني  في  مقاي�شة  م�شتقبلات  �لناقلات 
�لع�شبية  في  �لمختر،  وم�شتقبلات  �لدوبامين 
2 ب�شكل خا�ض. ل �شك في  �أن هذ� �لمجال  �أثار 
�لكثير  من  �لجدل،  �إل  �أن  م�شتقبلات  �لدوبامين 
2  مرتفعة  ب�شكل  كبير، ويبلغ حجم �لأثر 74.1 
على  71  در��شة  ت�شوير  مقطعي  لحقة  للوفاة 
(39)،  بما  فيها  بع�ض  �لأدوي��ة  �لب�شيطة.  من 
ناحية  �إ�شافية،  نجد  من�شور�ت  مت�شقة  ترهن 
�رتفاع للن�شاط �شابق للم�شبك في �لمخطط، كما 
تمت �لإ�شارة �إليه في �إ�شد�ر�ت �لدوبامين �لمعزز 
بالأمفيتامين وجرعة �أكر من APOD-F في 
�لف�شام (49). كما ي�شجع في ذلك �إجر�ء در��شة 
ت�شنيف �أولية (59)، بالرغم من �أن �لتمييز بين 
�لف�شام  و  �ل�شطر�ب  ثنائي  �لقطب  �لمتر�فق 
باأعر��ض ذهانية من خلالها، �أمر غير مرجح.
الفيزيولوجيا الكهربية
لقد  وفر  عدد  قليل  من  �لدر��شات  بيانات 
حول  ح�شا�شية  ونوعية  وقائع  تخطيط  كهربية 
�لدماغ GEE في �لت�شخي�ض �لتفريقي للف�شام، 
�إلى  جانب  نتائج  مختلطة  (69).  وتظهر  عدد 
من  �لإج�ر�ء�ت  للا�شتجابة  �لع�شبية  للمنبهات، 
ل  �شيما  003P  و05P،  �أح�ج�ام  �أث��ر  كبيرة 
مقارنة  مع  �ل�شو�هد،  بالإ�شافة  �إلى  عدد  كبير 
من  �لتغاير  غير  �لمف�شر  بين  �لدر��شات  (79). 
كما نلحظ �أنها تميل لإظهار �لآثار �لكبيرة ذ�تها 
عند  �لأق��ارب  مع  يوحي  بتحميل  �أكر  بدًل  من 
�آثار �لحالة، و�لأرجح فائدة �أقل عند �لت�شخي�ض. 
وتبدو  �ل�شلبية  غير  �لمتكافئة  في  هذ�  �لمجال 
و�عدة  (�نظر �لجدول  رقم  3) وقد  تتميز  بنوعية 
ما (89). �أخير�،ً نذكر در��شة وحيدة، ولكن ذ�ت 
نتائج مثيرة للانتباه، نظرت في حركات �لعين 
�ل�شتك�شافية  لدى  541  مري�شًا  ف�شاميًا  من 
�شبع مر�كز تتعاون مع منظمات �شحية عالمية 
ووجدت �أكثر من %58 من �لح�شا�شية و�لنوعية 
مقارنة بين �لكتئاب و�ل�شو�هد (99)، على �لرغم 
من  �أن  در��شة  يابانية  متعددة  �لمو�قع  �أجريت 
حديثًا لم تلق �لنجاح ذ�ته (001).
الت�صخي�ص المبكر
تكمن �أهمية �لت�شخي�ض في تمكين �لتو��شل 
و�لت�شخي�ض  �لتنبوئي  �إل  �أن  �أهميتها  �لأكر 
تكمن في و�شع �لخطة �لعلاجية.  �إن �لت�شخي�ض 
�لمبكر هو بالفعل م�شابه لتوقعات �شير �لمر�ض 
�شمن مجموعة بحيث يتم �لتكهن بالأفر�د �لذين 
�شي�شابون با�شطر�ب يكون هو محور �لهتمام 
ومن منهم لن ي�شاب به. �إن در��شات �لت�شخي�ض 
�لمبكر  تتطلب  �إذن  متابعة  مديدة،  و�أي  عامل 
تنبوؤ  يجب  �أن  يحدد  وب�شكل  و��شح  كليًا  ويتم 
الجدول رقم 3 �آثار متما�شكة ب�شكل و��شع من �لميتا تحليل تحليلى لدر��شات �لت�شوير �لدماغى لدى �لمر�شى �لف�شاميين مقارنة مع �ل�شو�بط
م�صائل اأخرى
النوعية مقارنة مع ا�صطراب 
ثنائي القطب
ظاهر في النوبة 
الاأولى
مختلف عن 
الاأقارب
حجم الاأثر مقارنة مع 
ال�صواهد 
و�شائل  �لتعرف  على  �لأنم���اط  قد 
يكون �أكثر قوة
ق�د  يتم  تمييز  حجم  �للوزة 
ولكن  قد  يعتمد  �أي�شًا  على 
�لعمر و�لعلاج
ن��ع��م،  في  منطقة 
�لق�شرة  �لخارجية 
و�لح�شين و�لجيوب 
على �لأقل
ن��ع��م،  في  منطقة 
�لق�شرة  �لخارجية 
و�لح�شين و�لجيوب 
على �لأقل
ح�ت�ى  68.0  م��ع  بع�ض 
�لتغايرية  (te thgirW 
63 ،la)
ت��� ���ش���وي���ر  IRMs 
لم�ن�اط�ق و����ش��ع��ة من 
�لدماغ
م��ع  ن���ش�اط  مم�ك�ن  للق�شرة  �شرورة �ل�شماح بم�شتويات �لأد�ء
�لأمامية  �لجبهية  �لظهر�نية 
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قيا�شه،  واأن  يتح�شن  �شمن  ما  يمكن  تحقيقه 
في  الممار�شة  الحالية.  ولذلك،  فاإننا  هنا  اأي�شًا 
ننظر اإلى الدور المحتمل للاأعرا�ص الذهانية في 
الت�شخي�ص المبكر.
الخ�سائ�ص ال�سريرية
الأعرا�ص الذهانية كعوامل تنبوؤية
لقد  برهنت  قللدرة  مجموعة  من  الأمرا�ص 
النف�شية  عند  الأطفال  بتنبوؤها  لحالت  الف�شام. 
وت�شمل اأ�شد تلك الأمرا�ص: اأعرا�ص ذهانية متعلقة 
بالذات في �شن 11 عامًا، رفعت خطر ا�شطرابات 
الف�شام  61  اأ�شعاف  المرات  في  �شن  62  عامًا 
(101)؛  وقد  رفع  طيف  الف�شام  في  ا�شطراب 
ال�شخ�شية  بين  المراهقين  الذكور  المنت�شبين 
اإلى  الجي�ص  ال�سرائيلي  5.12  اأ�شعاف  المرات 
(201)؛ واإن ت�شخي�ص �شوء ا�شتهلاك الكحول، اأو 
ا�شطراب ال�شخ�شية اأو �شوء ا�شتعمال المواد بين 
المنت�شبين  اإلى  الجي�ص  ال�شويدي  بين  81  و91 
عامًا خطر الف�شام التالي (ن�شبة الأرجحية 5.5، 
8  و41،  بالترتيب)  (301).  ولكن  هذه  الآثار 
الإح�شائية تم ن�شخها ب�شكل غير كاف وبطريقة 
اأكر ميًلا اإلى المعدلت الإيجابية العالية الكاذبة 
في ال�شتخدام ال�سريري. 
اإن  الت�شخي�ص  المبكر  ي�شبح  اأكلر  عمليًا 
واأخلاقيًا واأكر مو�شوعية حين يكون الأ�شخا�ص 
المعنيون مر�شى ذوي اأعرا�ص بادرية. وقد تابع 
كلو�شتركوتر  واآخللرون  (401)  061  مري�شًا 
بللادريللًا على ملر عقد ملن  اللزملن ووجلللدوا  اأن 
ع�سرة «اأعرا�ص اأولية»، ت�شمل انزعاجات خفيفة 
ت�شيب الم�شتوى النف�شي كح�شا�شية الكرب، التي 
اأظهرت ن�شبة تخطت  %07 من القيمة التنبوؤية 
الإيجابية.  ولكن  ل  تزال  هذه  النتيجة  بحاجة 
اإلى  اأن  يتم  ن�شخها.  اأما  المقاربة  الأكر  �شيوعًا، 
فكانت ول تزال معايير خطر فوق عالي ت�شتخدم 
كو�شيلة  لتنبوؤ  التحول  اإلى  الذهان بين المر�شى 
ال�سريريين  في  ملبورن  (501).  كما  كانت 
معدلت التحول اإلى الذهان (لي�ص فقط الف�شام) 
و�شلت  اإلى  %45  خللال  21  �شهرا ً في  بادئ 
الأمر،  حيث  كانت  القيمة  التنبوؤية  الإيجابية/
ال�شلبية  VPN/VPP �شويًا، ل تتعدى  %08 
(601)،  لكن  هذه  الأرقام  تراجعت  ب�شكل  كبير 
مع  الوقت  ومع  تطبيقها  في  اأو�شاع  مختلفة، 
وت�شل معدلت التحول الآن اإلى ن�شبة منخف�شة 
من %41  بعد 21 �شهرا ًو%91 بعد 81 �شهرا ً
(701).
  وقد  تابع  عدد  من  الدرا�شات  ال�شت�سرافية 
الجماعية  للاأطفال  والمراهقين  الذين  يعانون 
خطرا ً وراثيًا  عاليًا  للاإ�شابة،  بما  اأنهم  اأبناء 
مر�شى  ف�شاميين  اأو  لهم  �شلة  قرابة  بمري�ص 
ف�شام.  وي�شكل  ا�شطراب  التفكير  والأعرا�ص 
ال�شالبة  والخلل  ال�شلوكي  اأو  الع�شبي  الحركي 
وق�شور  النتباه  والذاكرة  موؤ�سرات  مت�شقة  في 
هذه  الدرا�شات  (801)،  اإل  اأن  درا�شتان  فقط 
�شجلتا  بيانات  خا�شة  بالتنبوؤ  ال�سريري.  ولقد 
ذكللرت  درا�للشللة  مل�لسروع  الملخلاطلر  العالية  – 
نيويورك اأن القوة التكهنية للاأعرا�ص في الذهان 
الف�شامي  ال�شكل  عند  البالغين  لم  تكن  عالية 
(701). وفي درا�شة المخاطر العالية – اإيدنبغ 
SRHE، التي انطلقت من خطر قاعدي للتحول 
اإلى الف�شام 12/261 (%31)، لم تتخط القيمة 
التنبوؤية  الإيجابية  للاأعرا�ص  الذهانية  عند 
المقابلة%52، ولم تتخط هذه القيمة ن�شبة %92 
في  ال�شخ�شية  الف�شامية وكان  العامل  التكهني 
ال�شلوكي  الأقللوى  لأي  نلوع  من  ال�شتبيانات 
ال�شخ�شية  ل�شمات  ال�شخ�شية  الف�شامية  (لئحة 
الإدراكللللات  في  التحول  الف�شامي،  CSIR، 
القيمة  التنبوؤية الإيجابية  %05). ولكن كل ما 
�شبق  ذكلره،  اأظهر  قيمة  تنبوؤية  �شلبية  VPN 
اأكر من %09 واأتت اأرقام CSIR متوافقة مع 
قيمة 901) 5> +RL). 
التنبوؤ بعامل الخطر
لقد  اأ�ش�شت  هلذه  اللدرا�لشلات  ال�شت�سرافية 
الجماعية  لل�شباب  الذين  يعانون  خطرا ً وراثيًا 
عاليًا  علددا ً من  ال�شواذ  ال�شلوكية  في  الطفولة 
والمراهقة تتكهن بوقوع ذهان لحق، وعادة ما 
يتفوق  ذلك  على  وجود  تاريخ  عائلي،  والهجرة 
وم�شاعفات الولدة اأو ال�شتخدام المنتظم للقنب 
(801). وفي درا�شة المخاطر العالية – اإيدنبغ 
SRHE، لم يظهر اأي من عوامل الخطر على اأنه 
ذات اأهمية منبئة بالف�شام، اإل اأن اأوجه مختلفة 
من ال�شلوك في الطفولة، كما تفيد عنه الأمهات في 
مقيا�ص اأكنباك (901) لعب هذا الدور. تاربوك�ص 
وبوغ  غايل  (011)  قاما  موؤخرا ً بتلخي�ص  هذه 
المن�شورات  وتو�شلا  اإلى  اأن  “الأداء  الجتماعي 
ال�شعيف  غير  المبين”  موؤ�سر  ح�شا�شية  معتدل 
للف�شام  بين  الأطفال  من  عمر  7  اإلى  8  �شنوات 
في  المجموعة  العامة،  اإل  اأن  الأداء  الجتماعي 
ال�شعيف عند الأطفال الذين يعانون خطرا ًعاليًا 
للف�شام  يكت�شي  ح�شا�شية  كبيرة  بين  الأطفال 
من عمر 5 اإلى 6 �شنوات. من جهة مغايرة، واإذا 
نظرنا  اإلى  حجم  الأثلر  المتوقع  (d)  لحلوالي  1، 
ون�شبة اأرجحية من 5 اإلى 6، �شيكون من الخطاأ 
محاولة التكهن بحالة ذهان على هذا الأ�شا�ص. 
حتى مع  الخطر  القاعدي  المرتفع  بن�شبة  %31 
في درا�شة المخاطر العالية – اإيدنبغ SRHE، 
فاإن الح�شا�شية والنوعية ل�شلوك مماثل كانت جد 
منخف�شة (901).
ال�ف�ح���ص  الج�����س��دي  واخ��ت��ب��ار  تنبوؤ 
الفيزيولوجيا الع�سبية 
في  درا�للشللة  مل�لسروع  المخاطر  العالية  – 
نيويورك  تم  اختبار  الن�شل  بين  7  و21  �شنة 
بللاإجللراءات  ع�شبية  �شلوكية  وتم  تقييم  فترة 
منت�شف  البلوغ  لت�شخي�شات  متعلقة  بالف�شام. 
وقد  تم  تحديد  في  الطفولة  حلالت  النق�ص  في 
النتباه  والذاكرة  الكلامية  والمهارات  الحركية 
الكبى بن�شبة %38 و%57 و%85، بالترتيب، 
بلين اللذيلن يلعلانلون الللذهللان؛ وقللد تم تحديد 
%05  في  المتغيرات  الثلاثة  مجموعة.  وب�شكل 
م�شجع،  فاإن  المتغيرات  الثلاثة  اأظهرت  معدلت 
نق�ص منخف�شة في  الن�شل لمجموعتي  اأهل، ولم 
يتم  ربطها  با�شطرابات  نف�شية  اأخلرى  في  اأي 
مجموعة،  اإل  اأن  معدلت  اإيجابية  كاذبة  بلغت 
81-%82، وقد  اعتبها  الموؤلفان، وهو  الراأي 
ال�شحيح، كدليل غير كاف في و�شف م�شادات 
الذهان  (111).  ومع  مي�شي  واآخللرون  (211)، 
تم  ت�شجيل  معدل  اإيجابية  كاذبة  بن�شبة  %12 
كمعدل  عال  غير  مقبول  لدى  الأطفال  الذين  تم 
تقييمهم  لنق�ص  النتباه  الم�شتدام.  ل  بل  اأ�شواأ 
من ذلك، لم تكن اأنماط التقاطيع النهائية SSN 
موؤ�سرات  لأعرا�ص  ف�شامية  في  درا�شة  اإيدنبغ 
(311)، وكانت الختبارات الإدراكية الموؤ�سرات 
الأ�شعف (411).
وبالفعل،  قلام  بوكروب  واآخللرون  (511) 
موؤخرا ًبمراجعة 23 درا�شة اإدراكية وتم التو�شل 
اإلى  اأن  تحقيقات  التقييمات  الع�شبية  الإدراكية 
القاعدية  في  عينات  عالية  الخلطلورة  مت�شقة 
من  حيث  النق�ص  الملوجلود.  وتميل  الدرا�شات 
الطولنية  لأن  تف�شل  اإجراءات  معالجة  ال�سرعة 
والذاكرة  الكلامية  والتعلمية  كموؤ�سرات  تكهنية 
للذهان،  اإل  اأن  اآثار  تكهنية  �شعيفة،  ودرا�شات 
�شلبية  واأداء غير  م�شتقر، عوامل ل  تدعم منفعة 
الختبارات الإدراكية في الت�شخي�ص المبكر، على 
الأقل في العزلة.
التنبوؤ متعدد المتغيرات
قلام  علدد  من  الدرا�شات  من  اأنحاء  العالم 
بالنظر  في  الأداء  التنبوؤي  لتركيبات  اأعرا�ص 
ومتغيرات  اأخرى،  ونتائج  مختلطة.  بالرغم  من 
اأن  خ�شائ�ص  كالتفكير  الغريب  وال�شيزوتيبيا 
من�شوخة  ب�شكل  �شائع،  وتميل  لأن  تكون  جزءا ً
ملن  نمللاذج  متعددة  التغيرات  تعك�ص  التمثل 
المجلة العالمية للطب النفسي   92
(501،401،  701).  قامت  الدرا�شة  الطولنية 
البادرية – اأميركا ال�شمالية SLPAN، بمتابعة 
192 مري�شا ا�شت�سراّفي العلاج يماثلون معايير 
المتلازمات  البادرية، حيث تطورت لدى  %53 
منهم حالة من  الف�شام. ومن بين  77 متغيرة، 
�شاهمت  خم�ص  خ�شائ�ص  ب�شكل  منفرد  بالتنبوؤ 
بالذهان:  خطر  وراثلي  للف�شام  مع  تدهور  في 
الأداء (وهو اأحد معايير خطر فوق عالي RHU)، 
م�شتويات اأعلى من محتوى الفكر غير العتيادي 
و�شّك/ذهان  برانويدى(ا�شطهادى)،  واعتلال 
اجتماعي اأكب وتاريخ من �شوء ا�شتعمال المواد 
(611).  وانتهت  خلوارزمليلات  تنبوؤية  ت�شمل 
اثنتين  اأو  ثلاث  من  هذه  التغايرات  بارتفاعات 
هائلة في القوة التكهنية للاأعرا�ص (حتى %08) 
مقارنة مع معايير خطر فوق عالي RHU. وقد 
اأ�شارت الدرا�شة الأوروبية لتنبوؤ الذهان SOPE 
ثبات  عال  للمقدرين  للمواد  >06  وتم  النظر 
في  التنبوؤ  الأمثل  مع  �شتة  متغايرات  (اأعرا�ص 
اإيجابية،  التفكير  الغريب،  انزعاجات  النوم، 
ا�شطراب  ال�شخ�شية  الف�شامية،  اأعلى  اأداء  في 
ال�شنة ال�شابقة، والم�شتوى التعليمي). يعطي هذا 
المجموع من المتغايرات ن�شبة اأرجحية اإيجابية 
اأكر من 01 (701). اإل اأنها تنتظر الن�شخ، وهي 
اأي�شًا  لم  تن�شخ  القدرة  التنبوؤية  لبون  (401)  اأو 
معايير  الدرا�شة  الطولنية  البادرية  –  اأميركا 
ال�شمالية 611) SLPAN). 
تحاليل الدم
نظريًا،  يمكن  للدللت  الحيوية  الجينومية 
التي  تناولناها  اأعلاه  اأن  تتكهن  بالف�شام  في 
مرحلة مبكرة من تطور ال�شطراب، قبل �شنوات 
من  بدئه.  ولكن  قامت  درا�شتان  اثنتان  فقط 
ب�شحب عينات في الدم قبل الت�شخي�ص، وتناولت 
كلتاهما  البالغين  بللدًل  ملن  الأطللفللال،  ربما 
لأ�شباب  عملية  واأخلاقية.  في  درا�شة  المخاطر 
العالية – اإيدنبغ SRHE تم ربط و�شع جين 
1GRN  ببدء  الأعرا�ص  الف�شامية  (711)، 
في  حين  كلان  األيل  كومت  /laV TMOC
teM  متعدد  الأ�شكال  التحليل  الوحيد المتكهن 
بالف�شام  (األيل فال يظهر قيمة تنبوؤية  اإيجابية 
%93 VPP،  و�شلبية  811 ،%39 VPN). 
اإن  هلذه  النتيجة  تلقى  دعمًا  جزئيًا  من  عمل 
من�شوخ  يظهر  تفاعل  جين  كومت  TMOC 
والقنب  (911)،  بالرغم من  اأنه لم  يتم ذكر هذا 
التفاعل  في  درا�شة  اإيدنبغ.  من  الوا�شح  اإذن 
اأن هذه النتائج تحتاج  اإلى تو�شيح قبل  اأن يتم 
توظيف  الت�شنيف  الجيني  كدليل  ت�شخي�شي في 
مجموعات الختطار العالي.
الت�سوير الع�سبي
ثمة عدد من الدرا�شات التي ت�شمل اأ�شخا�ص 
ذوي  اختطار وراثي  اأو يعانون  اأعرا�ص  بادرية 
خ�شعوا  لت�شوير  عن  النقطة  القاعدية  وبالتالي 
خ�شعوا لفحو�ص لو�شع انتقالي، بع�شها ترافق 
مع متابعة ت�شويرية. اإن التخفي�شات فى كثافة 
المللادة  ال�شنجابية  MG  فى  الف�ص  ال�شدغي 
الإن�شي  (221،021)  يتم  حاليًا  تن�شاخها 
بو�شوح  في  بللادرات  الف�شام،  بالرغم  من  اأن 
عددها لي�ص بكبير. تناولت ثلاث درا�شات ثلاث 
تحليلات  اأكلر  تف�شيًلا  فى  المجال  ال�سريري. 
ووجد  �شوبل  واآخرون  (421)  اأن  ارتفاعات  في 
اأحجام  اللدم  الدماغي  الح�شيني  1AC  حول 
التح�شين  المعاك�ص  تكّهنت  بوقوع  ذهان  لحقًا 
مع قيمة تنبوؤية اإيجابية %17 VPP و�شلبية 
%28 VPN.  ووجد  كوت�شوليري�ص  واآخرون 
دقة  ت�شنيفية  لأجهزة  الدعم  التلقائي  الموجهة 
بللحللوالي  %09  في  التمييز  بللين  مجموعات 
الختطار  وال�شواهد  الأ�شّحاء.  في  حين  اأظهرت 
تحاليل  منحنيات  الخا�شية  العملية  لم�شتقبل 
المادة ال�شنجابية في الف�ص ال�شدغي الإن�شي في 
درا�شة  اإيدنبغ  تنبوؤا ً اأكر  قوة  للف�شام  من  اأي 
متغيرة اأخرى في تلك الدرا�شة، مع ن�شبة قابلية 
لأكللر  من  01  (621؛  قيمة  تنبوؤية  اإيجابية 
%06 VPP، �شلبية  %29 VPN). 
و�شيكون، بالطبع، من الأكر �شهولة والأقل 
كلفة  التمكن  من  ا�شتعمال  الت�شوير  الم�شحي 
اللقلاعلدي  للتكهن  بالف�شام،  فيما  اأظهرت 
مجموعات  اأخللرى  برهانًا  لدرا�شات  مفاهيم 
بالرغم  ملن  النتائج  الملحليرة.  وكما  اأظهرت 
�شمي�شكوفا واآخرون  (721) في مراجعة منهجية 
حديثة  للمن�شورات،  اأن  الدرا�شات  التقاطعية 
لقيا�ص الأ�شكال الم�شتندة على الفوك�شل تنا�شخت 
انخفا�شًا في المادة ال�شنجابية في الف�ص الجبهي 
والق�سرة الحزامية في حالة ما قبل الذهان، مع 
ذلك  فلاإن  اأحجام  الدماغ  الكلي  و/اأو  اأحجام 
المادة  ال�شنجابية  ال�شاملة  كانت  عالية  وب�شكل 
مت�شق. بالفعل فاإن درا�شة اإيدنبغ اأظهرت قيمة 
تنبوؤية اإيجابية VPP بن�شبة %76  لأ�شعاف 
متزايدة من الق�سرة الجبهية الأمامية في الم�شح 
الأول، وتعد هذه القاعدة التكهنية الأقوى (821). 
وي�شير ذلك اإلى انخفا�ص هائل في الأحجام عند 
بدء الحالة، التي يمكن اأن تقوم عليها تحقيقات 
م�شتقبلية،  وتفتر�ص  اأن  تقنيات  التحليل  التي 
تتيح  زيادة  وانخفا�ص  عن  الخط  القاعدي  كما 
التغيير، قد تكون الت�شخي�ص الأف�شل للاآداء.
تنبوؤ ا�ستجابة علاج الدواء الم�ساد للذهان
تتعلق  ا�شتجابة  العلاج  بالفيزيولوجيا 
المر�شية ال�سريرية المعنية بمدى قدرة العلاجات 
المتوفرة على مواجهة عملية الأمرا�ص الأ�شا�شية 
اأو  عملياتها  بلدًل  من  اأن  تللوؤدي  اإلى  تح�شينها 
بطريقة  مللا.  يمكننا  اللتلاأكلد  ملن  اأن  الأدويلللة 
الم�شادة  للذهان  تعالج  فرط  النقل  الع�شبي 
للدوبامين  المرتبط  باأعرا�ص  ذهانية  اإيجابية، 
ومع  اأنه  من  غير  الوا�شح  اأن  هذه  هي  العملية 
الأولية  في  عملية  المر�ص  عند  الف�شام،  تدعم 
براهين كثيرة اأن ذلك ي�شكل طريقًا م�شتركًا ت�شير 
فيه ال�شلالت والهلاو�ص الحادة.
المنبئات ال�سريرية
تم  ربللط  عللدد  مللن  الملتلغليرات  التاريخية 
بتحقيق  ا�شتجابة  جيدة  مع  الأدويللة  الم�شادة 
للذهان  (بما  فيها،  حدة  الأعرا�ص،  ال�شتجابة 
المعدلة  ال�شخ�شية والمو�شوعية المبكرة، وفترة 
اللذهلان  غير  المعالج)،  اإل  اأن  عللددا ً قليًلا  من 
الباحثين  قام  بدرا�شة  خ�شائ�شها  الت�شخي�شية 
في  التنبوؤ  (031،921).  وتت�شمن  اأمثلة  حديثة 
محلاوللة  ا�شتخدام  الخللط  القاعدي  في  نتائج 
مقيا�ص  متلازمة  ايجابيًا  و�شلبيًاSSNAP 
للتكهن  با�شتجابة  بدءا ً من  الأ�شبوع  الثاني،  اإل 
اأن القيم التنبوؤية كانت منخف�شة (131). لو�شت 
واآخلرون  (231)  اأظهروا  اأن  تنبوؤ  اللا  ا�شتجابة 
في  الت�شنيف  الموجز  للطب  النف�شي  SRPB 
بعد 4 اأ�شابيع مع قيمة تنبوؤية اإيجابية >%08 
VPP  كان  ممكنًا  فح�شب لو  اأنه لم يتحقق  اأي 
تقدم  في  الأ�شبوعين  الأولللين.  قد  يتح�شن  تنبوؤ 
الهداأة من خلال �شم تقييمات 4 و6 اأ�شابيع، اإل 
اأن  الرتفاع  في  دقة  التنبوؤ  متوا�شع  في  اأح�شن 
الأحللوال،  وهو  غير  مرجح  اأن  يكون  ذات  اإفادة 
�سريريًا (331).
ت�شكل  لئحة  ال�شتجابة  الدوائية  IAD 
اأداة تقرير ذاتي بثلاثين مادة تتميز بخ�شائ�ص 
قيا�ص نف�شي واأداء ت�شخي�شي، ربما لأنها تحدد 
عنا�سر ال�شتجابة  ال�شخ�شية المبكرة والموقف 
الإيجابي  من  الللدواء  (431)،  واللتان  كلاهما 
مرتبطان بال�شتجابة. وقد يكون ذلك بالإ�شافة 
اإلى حدة  الأعرا�ص  المعيارية  وت�شنيف  النتائج 
ذات فائدة يمكن �شمها في الممار�شة ال�سريرية 
الروتينية،  على  الأقلل  من  حيث  الم�شاعدة  في 
تحديد  مواقف  الأ�شخا�ص  من  العلاج  ب�شكل 
موثوق  وما  اإذا  كانوا  ا�شتفادوا  كفاية  ليلتزموا 
بالعلاج.
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المنبئات الحيوية
ل  ت�شهد  اللللدللت  الحيوية  في  ا�شتجابة 
العلاج مناف�شة قوية، لكن ما زال الطريق اأمامها 
طويل.  وقد  تم  ربط  م�شتويات  بلازما  اأعلى  في 
الدواء  الم�شاد  للذهان  واأخرى  اأي�شًا  عالية  من 
حم�ص الهوموفانيليك AVH ودللت جانبية 
في  البلازما  (ال�شائل  ال�شوكي)،  وب�شكل  متكرر، 
بال�شتجابة،  اإل  اأن  القدرة  على  اإعلادة  الن�شخ، 
وت�شخي�ص  الأداء  والم�شتوى  العملى  لذلك  غير 
وا�شح  (531).  واإذا  ذهبنا  اإلى  اأبعد  من  ذلك، 
وجدنا اأن قيا�شات البلازما هي بذاتها في معظم 
الأحللوال  اإجللراء  غير  مبا�سر  للن�شاط  الق�سري. 
واإن  معظم  المنبئات  في  ال�شيدلة  الوراثية 
المحتملة  ل�شتجابات  م�شادات  الذهان  �شقطت 
عند  مرحلة  اإعلادة  النتاج.  وقد  اأ�شارت  وقائع 
مهمة  اإلى  اأن  األيل  جين  كومت  TMOC  فال 
قد يتوقع ا�شتجابة لدواء  اأولنزابين (631)،  اأن 
م�شتقبل جين A2TH-5 C/T-201 مرتبط 
بال�شتجابة  اإلى  دواء  كلوزابين  (731)،  واأن 
األيل  reS 3DRD  مرتبط  با�شتجابة  �شعيفة 
لعقار كلوزابين (831) وتنتظر كلها ا�شتن�شاخًا 
خارجيًا. وحده األيل leD �شمن /snI C141-
2DRD leD  متعدد  الأ�شكال  مرتبط  ب�شكل 
مت�شق  با�شتجابة  (اأ�شعف)  لم�شادات  الذهان 
مقارنة مع نوع الجينوم snI/snI. ولكن حتى 
هذا الأثر يبقى �شغيرا ًجدا ًللا�شتعمال ال�سريري 
(931). لذلك، فاإن وراثيات ا�شتجابة الم�شادات 
الذهانية  قد  تكون  معقدة  تمامًا  كما  وراثيات 
الف�شام  وقد  تكون  ال�شيدلة  الوراثية  للذهان 
بحاجة اإلى اختبارات جينية متعددة. 
المنبئات الت�سويرية للا�ستجابة
في  اتجلاه  معاك�ص  لمن�شورات  الت�شخي�ص 
والت�شخي�ص المبكر التي تمت مراجعتها اأعلاه، لم 
يتم ربط القيا�شات البنيوية الت�شويرية بو�شوح 
مع  ا�شتجابة  العلاج  اأو  مقاومته  (141،041). 
ولكن، ثمة عدد ل ي�شتهان به من الدرا�شات التي 
تظهر  اأن  مزيدا ً من  مظاهر  الت�شوير  البنيوي 
الآلي/  IRMs  ال�شاذة  يتم  ربطها  بت�شخي�ص 
تكهني  �شعيف  ونتائج  �شيئة.  وتظهر  قيا�شات 
الت�شوير  الوظيفي  اأمًلا  اأكب، حيث يتم ربط كل 
من  انخفا�ص  اأي�ص  العقد  القاعدية  وارتفاع 
ا�شغال م�شتقبل 2D المخططي با�شتجابة علاج 
الأدوية الم�شادة للذهان (531، 241).
كما  يظهر  اتل�لشلاق  في  الملنل�لشلورات  حول 
التخطيط  الكهربي  للدماغ  GEE  وال�شتجابة 
اإلى علاج الف�شام، حيث يمكن لن�شاط التخطيط 
الكهربي للدماغ GEE الذي ترتفع فيه موجات 
األفا ال�شابقة  اأو التالية للعلاج التنبوؤ با�شتجابة 
لم�شادات  اللذهلان  في  خم�شة  ملن  اأ�لشلل  �شت 
درا�شات  كنا  مدركين  بها  (341-841).  وثمة 
ما  يكفي من  المن�شوخات في هذا  المجال  تدعم 
درا�شات  اأخللرى  للاأ�شعة  المقطعية  بالنبعاث 
البوزيتروني  TEP  والتخطيط  الكهربي  للدماغ 
GEE عند ال�شتجابة لم�شادات الذهان والبدء 
بتقييم ذلك من حيث القيمة ال�سريرية المحتملة. 
وحيث يكون توقع الت�شوير المقطعي بالنبعاث 
البوزيتروني TEP للا�شتجابة ذات اإفادة عالية 
في  تنبوؤ  المقاومة  لعلاج  الجيل  الأول  اأو  الثاني 
من  م�شادات  الذهان،  ل  بل  اأف�شل،  ال�شتجابة 
اإلى كلوزابين وربما  اأي�شًا في قيا�ص ال�شتجابة 
لجرعة  اختبار  واحلدة  كو�شيلة  لتحديد  العقار 
والجرعة  للمري�ص.  تحتاج  هذه  الأ�شئلة  اأن  يتم 
التدقيق فيها من خلال درا�شات اإ�شافية. وكلما 
كلان  توفر  التخطيط  الكهربي  للدماغ  GEE 
ب�شكل  اأو�شع  وبكلفة  اأقلل،  ي�شبح  دليًلا  حيويًا 
تنبوؤيًا  محتمًلا  يعد  بنتائج  جيدة  في  تقييم 
ال�شتجابة  لعقار  م�شاد  للذهان في  ال�شتعمال 
ال�سريري الروتيني للذهان.
الخلا�سات والإر�سادات البحثية 
لقد  نظرنا  في  قلدرة  الأعرا�ص  والإ�شارات 
ومجموعة من الدللت الحيوية المحتملة ك�شبل 
مو�شوعية  في  ت�شخي�ص  الف�شام  في  حالت 
موؤكدة، وتنبوؤ  التحول من  الذهان عند المر�شى 
ذوي  الخلتلطلار  اللعلالي  لأ�لشلبلاب  �سريرية  اأو 
وراثية،  وفي  تنبوؤ  ال�شتجابة  للعلاج  بم�شادات 
الذهان.  لقد  قمنا  بتحديد  ما  نعتبه  الرهانات 
الف�شلي  لتقييم  الأبلحلاث  الم�شتقبلية  وتوفير 
بع�ص  الملاحظات  التوجيهية  عن  كيف  يجب 
اإجراء هذه الدرا�شات وت�شجيلها (الجدول رقم 4). 
قد  يقول  البع�ص  اإن كل هذا  �شابق  لأوانه،  واأنه 
من  الجنون  التفكير  اأننا  مجهزون  لتطبيق  هذه 
الإجراءات في  الممار�شة  ال�سريرية،  لكننا  نعتقد 
باأننا  تاأخرنا في  النظر بهذه المتغيرات وال�شبل 
التي  يمكن  اأن  توجهنا  نحو  اختبار  ت�شخي�شى 
مو�شوعي في الطب  النف�شي، وت�شجيل  البيانات 
الخا�شة  بالقيم  التنبوؤية  ون�شب  الأرجحية،  اأو 
على الأقل بطريقة يمكن لنا ح�شابها. 
اإن  «المعيار  المرجعي»  لت�شخي�ص  الف�شام 
ي�شمح بالت�شخي�شات الموثوقة وتناقلها، ويتمتع 
بم�شدوقية  تنبوؤية  من  حيث  تحديد  ت�شخي�ص 
تكهني �شعيف لدى معظم المر�شى. من ال�شائع 
األ  تملك  هذه  المعايير  م�شدوقية  حيوية  ولكن 
ما  من  �شك  اأنها  �شمحت  با�شتنباط  نلواح  من 
الفيزيولوجيا  المر�شية  للف�شام  وذهانات 
اأخللرى.  اإن  الحللدود  الأعرا�شية  والحيوية  بين 
الف�شام  وال�شطراب  ثنائي  القطب  قد  ل  تكون 
مخفية (051،941)، ولكن حين تمت مقارنات 
مبا�سرة تمكنا من  اإبراز بع�ص الخطوط  الواعدة 
في  هذا  الإطلار.  ونعترف  ب�شكل  كلي،  ل  بل  اإنه 
من  الدوافع  الأ�شا�شية  خلف  كتابة  هذا  المقال، 
اأن معيارنا المرجعي  الت�شخي�شي ملوث ويمكن 
تطبيقه  ب�شكل  مختلف.  واإن  ا�شتبداله  بمجموعة 
اأخلرى  من  المعايير  المو�شوعية  �شيكون  اأ�شبه 
باإعادة ترتيب كرا�شي متن �شفينة التايتنك. علينا 
في هذه المهنة اأن نطمح اإلى تحقيق نتائج اأعلى 
من ذلك في قيا�شات مو�شوعية متعلقة باأ�شباب 
المر�ص و/اأو الفيزيولوجيا المر�شية. لقد كنا في 
الما�شي  مفرطي  الحذر  في  ملاحقة  هذا  العمل 
في الطب النف�شي، كممار�شة طبية، ولربما يعود 
ذلك اإلى ف�شل اختبار تثبيط الدك�شاميثازون في 
الف�شام (151). 
نعتب  ق�شم  الت�شخي�ص  في  هللذا  المقال 
الجزء  الأهلم  لأن  مجموعة  من  المر�شى  متوفرة 
لدى  الأطباء  ال�سريريين  كلهم،  وعادة  ما  يكون 
الت�شخي�ص قد تم، لذلك تظهر اأهمية  اأثر المقاربة 
المو�شوعية  في  هللذا  ال�شياق.  تحتاج  عوامل 
اختطار درا�شة الأوبئة اإلى تقييم ر�شمي من حيث 
مقدار  رفعها  ال�شحيح  للارتياب  الت�شخي�شي  (اأو 
قابليتها في ذلك)، ل �شيما حين ننظر اإلى عوامل 
اأخللرى  مقارنة  بها،  كمحددات  �شببية  محتملة 
للذهان.  كما  نحتاج  اإلى  تحديد  اأي  «اإ�شارات 
منخف�شة»  مو�شوعية  واأداء  هلذه  الختبارات 
الإدراكية المقت�شبة لنحدار الم�شتوى الفكري من 
اأداء �شابق للمر�ص وفائدتها عند مر�شى الذهان 
الحاد. في  الوقت  ذاته، على  علماء  الوراثيات  اأن 
يحددوا كيف يمكننا تباين جين �شببي حين نراه، 
وكيف  علينا  اإدارة  المر�شى  الذين  يحملونه.  قد 
يحمل  الت�شوير  للدللت  الحيوية  م�شتقبًلا  واعدا ً
اأكر  من  غيره  في  الت�شخي�شات،  اإل  اأن  المجتمع 
الت�شويري  عليه  اأن  يقوم  بتطوير  تقينات  كمية 
يمكن  تطبيقها  على  المر�شى  الأفللراد  وتطبيق 
التمييز النقدي بين الف�شام و وال�شطراب ثنائي 
القطب  عند  اأعرا�ص  الف�شام.  وقد  تحتاج  اأحجام 
اللوزة  و�شع  معيار  وفقًا  للعمر  والأخذ  في  عين 
العتبار  الأدويلة  في  حال  كانت  خا�شة  مميزة، 
في حين  �شتحتاج  اأنماط  تفعيل الجبهي  الظهري 
الجانبي  تحديد  معايير  من  خلال  الأداء  وربما 
م�شتوى الذكاء العام، على الرغم من اأن درا�شات 
الت�شوير الوظيفي للو�شع الراقد قد تعار�ص ذلك. 
اإن الت�شخي�ص في مراحل مبكرة من المر�ص 
وتنبوؤات  ال�شتجابة  العلاجية  لي�شت  اأقل  اأهمية 
على  �شلم  الأولللويللات،  ولكن  تبدو  على  اأنها 
اقتراحات اأقل عملية. اأما عوامل الختطار، فهي 
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جد  نللادرة  ول  تملك  القدرة  الكافية  كمنبئات 
للذهان  اأو  تبهن  عن  قيمة  ت�شخي�شية  كبيرة 
عند  الأ�شّحاء  من  الأفللراد،  بعيدا ً عن  الم�شائل 
الأخللاقليلة  المتاأ�شلة  في  الخلتلبلار  الوراثي 
التنبوؤي  وو�شف  الللدواء  المحتمل  لعلاجات  لم 
تبهن فاعليتها على اأعداد كبيرة من النا�ص قبل 
�شنوات  من  معاناة  قلة  بينهم  المر�ص.  ي�شبح 
الت�شخي�ص  المبكر  اأكر  عمليًا  واأخلاقيًا  �شفافًا 
عند بدء المر�ص، حين ت�شبح �شدة الأعرا�ص، من 
خلال  انقطاع  الأفكار،  وال�شيزوتيبيا،  وتعاطي 
القنب والت�شوير الدماغي تبدو واعدة. ولكن من 
غير الموؤكد اإلى ما الفائدة من الختبار التنبوؤي 
بالف�شام  اأو  ال�شتجابة  للدواء  م�شاد  للذهان، 
حتى  واإن  كانت  المنبئات  قوية  اإذا  نظرنا  اإلى 
الموارد  المحدودة  للمداخلات  المبكرة،  والخيار 
المحدودة  للعلاجات  المتوفرة  حاليًا،  والنق�ص 
في توفر تقنيات الت�شوير والتقنيات الجينية في 
معظم العيادات ال�سريرية حتى في البلدان التي 
تعد متطورة. 
وفي هذا ال�شياق، يكت�شي النهج العام اأهمية 
اأكب من التفا�شيل في هذه المرحلة. اإن الجانب 
المهم من الدرا�شات الت�شخي�شية الذي يتم عادة 
ن�شيانه  هو  الحاجة  اإلى  اختبار  موثوق  لأداة 
الت�شخي�ص  المقترحة  في  درا�شة  ثانية  جماعية 
م�شتقلة  يف�شل  اأن  تكون  م�شابهة  من  ناحية 
الحجم، واأن تتم اأي�شًا معمية عن الت�شخي�ص. وبما 
اأن  النماذج  الملائمة  لمجموعة  من  المتغيرات 
توؤدي اإلى نتائج في «طريقة متفائلة» اأو «زائدة 
الملاءمة»  على  بيانات  تطوير  النموذج،  تطراأ 
الحاجة اإلى توثيق الم�شداقية ب�شكل تقاطعي في 
عينة م�شتقلة بهدف �شبط  النموذج المخ�ش�ص. 
واإننا ل نعرف باأي  اأمثلة �شبق واأن تم تطبيقها 
في هذا المجال في درا�شة جماعية م�شتقلة بالفعل 
لأي  وقائع  تم  و�شفها.  يتطلب  ذللك  درا�شات 
بحثية �سريرية وا�شعة النطاق قد تحتاج اإلى دعم 
من مجموعة من المقاربات المعلومية، بما فيها 
النماذج الألية للدماغ/العقل، وبيانات تقليدية 
ومر�شية للمقارنة وخوارزميات تنبوؤية متعددة 
المتغيرات وما اإلى ذلك (251، 351). وقد ترفع 
نماذج الم�شتويات المتعددة بما فيها المتغيرات 
الع�شبية الحيوية وال�شيرة الجتماعية والبيئية، 
من الدقة التنبوؤية اإل اأن كل ميدان اإ�شافي يجلب 
معه متغيرات محتملة ذلك وفقًا لو�شع الدرا�شة، 
من  م�شتويات  التعر�ص  وموثوقية  الم�شنف 
الداخلي.  هلذا  بالإ�شافة  اإلى  الخطر  المتزايد 
لل�شلبيات الكاذبة.
   اإن  حجر  الللعللرة  الأكلللب  الللذي  يواجهه 
الباحثون  في  محاولة  اإعللداد  درا�شات  مماثلة 
وتلغليلير  الململار�لشلة  الت�شخي�شية  في  الطب 
النف�شي  هو  مدى  التاأكد  الذي  يجب  اأن  يتحقق 
لتحديد  عامل  اختطار  م�شبب  للمر�ص  اأو  عملية 
الفيزيولوجيا  المر�شية  ونوعيتها  قبل  اأن  يتم 
ا�شتعماله كاأداة اأو اختبار ت�شخي�شي.  بالطبع اإن 
ذلك �شوؤال محق، لكنه ل يلحظ النقطة الأ�شا�شية، 
على  الأقل  من  وجهة  النظر  ال�سريرية،  األ  وهي 
وجود  اأو غياب دليل لدى فرد ما ياأخذه اإلى ما 
بعد م�شتوى حد المر�ص حيث يكون  الت�شخي�ص 
اأو  بع�ص  ال�شتراتيجية  الإداريلة  التالية،  ممكن 
الإفادة منها. اإن و�شع قيا�شات لزمة وم�شتويات 
حدية المر�ص تحتاج اإلى درا�شات ر�شمية خا�شة 
بها. و�شيحتاج الأطباء ال�سريريون اإلى الم�شاركة 
في  درا�شات  وا�شعة  ب�شيطة  لتحديد  الأعرا�ص 
الأكر دللة �سريريًا كما الإ�شارات والختبارات. 
هكذا ت�شير الأمور في المجال الطبي، ومع المزيد 
من  الدرا�شات،  نتقدم.  اإنها  الطريقة  التي  على 
الأطباء النف�شيين اعتمادها في حال اأردنا البدء 
با�شتعمال  موؤ�سرات  مو�شوعية  في  الت�شنيف 
والممار�شة في الطب النف�شي. ل بل يمكننا القول 
اأن  م�شتقبل  الطب  النف�شي  كممار�شة  طبية  قد 
يعتمد على ذلك.
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الجدول رقم 4 ملخ�ص وقائع البحث
	 ل تعد الأعرا�ص الذهانية الخا�شة بذاتها مت�شلة اأو متنبئة بالف�شام، ذلك ب�شبب ندرتها الن�شبية، وال�شعوبات في ا�شتنباط 
موثوقيتها ونق�شها للنوعية. 
	 اإن ال�شواذ التطويرية (الجتماعية والح�شية الحركية والفكرية)، اأكانت م�شتنبطة في التاريخ اأو عند الفح�ص، ت�شتحق تقييمًا 
ر�شميًا كاأداة ت�شخي�ص محتملة، ولكن هذه قد تكون بب�شاطة �شمات للوا�شمات. 
	 لقد تم تحديد عدد من الدللت الجينية للف�شام، اإل اأن اأثر هذا الختبار في الممار�شة ال�سريرية يجب تحديده.
	 من بين المقاربات التكنولوجية المتوفرة حاليًا، يظهر الت�شوير الدماغي م�شتقبًلا واعدا ًكاأداة ت�شخي�شية، وفي ر�شد 
الذهان المبكر (على الأقل �شمن المجموعة التي تظهر اختطارا ًعاليًا). 
	 يجب اأن يكون الت�شوير الوظيفي اأكر ح�شا�شية لكنه بذلك يكون اأكر تكلفة واأكر تطلبًا على الم�شتوى التقني، وقد يكون 
لها قيمة خا�شة في الت�شخي�ص المفارق وتنبوؤ ال�شتجابة.
يجب تح�شين الت�شوير ومقاربات اأخرى من خلال تحديد نوع الجينوم و/اأو الدللت الحيوية الأخرى عند توفرها – 	  بالرغم 
من اأن كل اختبار اإ�شافي يظهر �شلبيات خاطية، يتحول ذلك اإلى م�شكلة في الإطار الت�شخي�شي. 
	 في و�شع مثالي، يجب معاينة النتائج في التجارب ال�سريرية لتحديد ما اإذا كان الوقت والتكلفة المعنيين يوؤثران بطريقة 
محبذة على نتائج المري�ص.
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اإن  اأوجه  التطور  في  النواحي  الأخرى  من  الطب  اأظهرت  لنا  اأن  قدرة 
ت�شخي�ص في  تنبوؤ  العلاج  والت�شخي�ص  التكهني  تتح�شن  عادة  مع  اختبار 
حيوي  اأكيد.  فمثًلا،  كان  العلاج  العام  «لف�شل  القلب»  �شعيفًا  حين  كان 
العلاج ذاته م�شتخدمًا لكافة  اأنواع  الف�شل  القلبي، في حين  اأن  الت�شخي�ص 
الدقيق  للخلل  ال�شمامي، والتهاب ع�شلة  القلب وداء  القلب  الإقفاري  اأدت 
اإلى علاج اأكر دقة، وونتائج اأف�شل وقدرة اأكب على التنبوؤ بالنتائج. هذا 
هو  الأملل  الجوهري  في  الطب  النف�شي  الحيوي،  وقد  قام  لوري  واأخرون 
بتحليل دقيق ومنهجي لل�شوط الذي قطعناه في الف�شام. 
اإن  مقالتهم  تراجع  ب�شكل  حذر  بيانات  من  عوامل  اختطار،  واإ�شارات 
واأعرا�ص  �سريرية،  والوراثيات  والدللت  في  ال�شائل  الدموي  و  والدللت 
الت�شويرية اآخذين بعين العتبار ح�شا�شيتها ونوعيتها وقيمتها التنبوؤية. 
اإن المقال يحقق هدفين  اأ�شا�شيين. فهو خلا�شة مف�شلة لبهان كهذا يتم 
من خلال مقاربة ح�شا�شية وتنوعية ون�شب الأرجحية. هذا بالإ�شافة اإلى 
اأنه  ي�شلط  ال�شوء  على  النق�ص  في  الختبارات  الحيوية  ال�سريرية  المفيدة، 
ويذكرنا  باأن  الطريق  في  ذلك  اأمامنا  طويل.  وفي  حين  اأثني  على  جهد 
الموؤلفين،  اأت�شاءل  عن  الإمكانية،  حاليًا  للبحث  عن  «اختبار»  حيوي  في 
الطب النف�شي تماما كما في المجالت الطبية الأخرى.
اإن  طريقة  تقييم  “الختبارات”  في  ميادين  الطب  الأخللرى  تتم  من 
خلال مقارنتها مع “معيار مرجعي”. وعادة ما ي�شتخدم تحليل دم ب�شيط 
لدعم  ت�شخي�ص  مر�شي  نهائي.  ويتم  ا�شتخدام  ت�شجيل  التخطيط  الكهربي 
للقلب الب�شيط ل�شتبدال �شورة وعائية غزوية معقدة. لذلك، فاإن موؤ�سرات 
الح�شا�شية والتنوعية ون�شبة الأرجحية، اإلخ، كلها معتمدة على قيا�ص اختبار 
جديد مقارنة مع “المعيار المرجعي”. ما من اختبار يتفوق على “المعيار 
المرجعي”. ولكن، ما ع�شى  “المعيار المرجعي” للف�شام  اأن يكون  اليوم؟ 
ل  �شك  في  اأنه  الدليل  الح�شائي  والت�شخي�شي  للا�شطرابات  النف�شية  (اأو 
الت�شنيف الإح�شائي الدولي للاأمرا�ص) (1). وما من خيار اآخر. فال�شمات 
الحالية للدليل الح�شائي والت�شخي�شي للا�شطرابات النف�شية /الت�شنيف 
الإح�شائي الدولي للاأمرا�ص، الراهنة والم�شتقبلية، هي مجموعات تجريبية 
وبراغماتية  للاأعرا�ص  ال�سريرية،  واإن  البحث  عن  واقعة  حيوية  للتنبوؤ 
بالتغايرية �شمن هذه المجموعة من الأعرا�ص غير ثابت. 
اأمللا  الم�شكلة  الثانية،  في  هلذا  المجال  حاليا،  فهي  “ا�شطناعية” 
البيانات الحالية من وجهة نظر �سريرية. واإن مقدار البيانات في الوراثيات 
والللدللت  الت�شويرية  والحيوية  للف�شام  قد  تم  جمعها  في  اأفللراد  كانوا 
ب�شكل  كامل  ومن  دون  اأي  لغط  قد  توافقوا  مع  معايير  الدليل  الح�شائي 
والت�شخي�شي للا�شطرابات  النف�شية وهم عادة  يبدون  ب�شحة ممتازة،  قد 
يذهب  البع�ص  للقول  اإنهم متطوعين طبيعيين  (2)، «مفرطي  ال�شواء».  اأين 
الم�شكلة في  التمييز بين  اثنين من  هوؤلء  الأفراد؟  اإن  الف�شام  الكلا�شيكي 
من ال�شهل تمييزه من الحالة ال�شوية المثالية حتى من قبل غير المتمر�شين. 
اأما التحدي الحقيقي في العيادة، فهو في التمييز بين ذهاني الأعرا�ص الذي 
يبدو مكتئبًا وذي الأعرا�ص الكتئابية ذهاني  ال�شلوك وت�شنيفهما بحزم؛ 
الأول  با�شطراب  الكتئاب  الرئي�شي  والثاني  بالف�شام  (في  حال  بالطبع 
كان لأي من الحالتي بعد اأعمق – راجع م�شكلة المعيار المرجعي اأعلاه). 
اإن القليل من الدرا�شات حاولت القيام بذلك حتى الآن. ولذلك فاإن القيمة 
التنبوؤية  الناتجة  من  البيانات  الحالية  التي  تف�شل  الأمرا�ص  الكلا�شيكية 
من ال�شواء المثالي مت�شخمة ب�شكل ا�شطناعي. 
وهنا  تبز  المع�شلة  الحقيقية،  فلاإلى  اأن  نتو�شل  اإلى  تثبيت  معيار 
مرجعي،  الأرجللح  األ  نجد  اختبارات  حيوية  ذات  قيمة،  واإلى  اأن  نحقق 
فهمًا حيويًا  اأف�شل ل يمكننا تحديد  المر�ص  لتثبيت  ذلك.  فهل من طريق 
خلا�ص؟
يكمن الجواب لهذه الم�شكلة في ال�شعي اإلى تحديد “النماط» الحيوية. 
اإن القليل من الأمل اأو الهدف يظهر في ا�شتبدال �شبيل موؤ�ش�ص كامًلا ومعتمد 
ن�شبيًا كمعيار لت�شخي�ص الف�شام �سريريًا (يكون قد احتاج اإلى 001 عام 
لتاأكيده) من خلال  اختبار حيوي مرتبط ذات قيمة �سريرية محدودة.  قد 
يوؤدي ذلك اإلى الكثير من التعطيل ول ياأتي بمنافع تذكر. لذلك فاإن الدليل 
(5-MSD) و(11-DCI) يحملان تقليد الدليل ال�شابق لكل منهما (1). 
في هذه الأثناء، على الطب النف�شي الحيوي اأن ي�شعى اإلى تحديد اختبارات 
حيوية يمكنها اإما توفير خيار علاجي اأو التنبوؤ بماآل تفريقي. يحتاج ذلك 
اإلى تحول في التجاه البحثي الذي ن�شير فيه. اإن الهتمام لم يعد في ك�شف 
اختلافات حيوية مقارنة مع �شوابط �شديدي ال�شواء، بل في التركيز على 
التكهن  �شمن  الت�شخي�ص  المحدد  ظاهريًا.  بذلك  يمكننا  من  خلال  لقاء 
مري�ص جديد ت�شخي�شه بف�شام 21-DCI/6-MSD، ومن ثمة  القول 
له “اأنت م�شاب بف�شام من نمط نق�ص وظائف الف�ص الجبهي، ويعني ذلك 
اأنك  لن  ت�شتجيب لم�شادات  الذهان  المعيارية  فلنبداأ  اإذن  بعلاج  من  دواء 
كلوبازين»، اأو لقاء �شاب اآخر والقول «اأنت م�شاب بف�شام ’حافظ للوظائف 
التنفيذية‘“، في هذا النمط قد نجد اأن م�شادات الذهان يمكن توقيف العلاج 
بها بعد �شنتين، �سريطة اأن تتم م�شاركة فعالة في علاج معرفي �شلوكي». 
اأيًا كانت ال�شمكة التي تلتقطها يعتمد على المكان الذي ت�شطاد فيه. 
بل  اإن  التركيز  على  الف�شام  مقارنة  مع  ال�شواهد  الم�شبوطة  من  خلال 
الختبارات الحيوية  – اأمر محفوف بعدد من تحديات الت�شنيف (البعدية 
مقارنة مع الفئوية) وتلك العملانية، فن�شتعمل المجموعة من الت�شخي�شات 
ونقوم  «بتنميطها».  ولنحكم  على  اللعبة  تجريبيًا،  فليكن  الختبار  الذي 
يّح�شن حياة المري�ص اأو يتوقع بالتح�شن الفعلي للمري�ص هو الفائز.
المراجع
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قام لوري واآخرون بكتابة مراجعات دقيقة 
حول براهين لدللت ت�شخي�شية للف�شام ت�شمل 
عوامل  الختطار  الوبائية  والإ�شارات  الج�شدية 
والخ�شائ�ص  الع�شبية  المعرفية  والت�شوير 
الع�شبي والدللت الحيوية الم�شتندة على الجين 
اأو  اللبوتلين.  ولكن  خلف  هلذا  الكّم  الكبير  من 
البيانات نجد  اأربعة  اأ�شئلة لم يتم طرحها تكمن 
الإجابات عليها في اإطار �شديد الدقة يحدد نجاح 
اأي محاولة لتح�شين الت�شخي�ص. 
ما هو المر�ص الذي نحاول ت�شخي�شه؟ يلتقي 
الباحثون اليوم على العتراف باأن الف�شام لي�ص 
ا�شطرابًا  وجدانيًا  بل  على  الأرجللح  مجموعة 
ا�شطرابات ت�شترك الخ�شائ�ص  التناذرية ذاتها. 
واإن اختبارا ًق�شيرا لعدد ال�شطرابات الع�شبية 
النف�شية تظهر  اأنه يمكن  التمييز  بينها  اأعرا�شيًا 
من  الف�شام.  على  �شبيل  المثال  قد  يظهر مر�ص 
نيمان-بيك نوع C مع الذهان على اأنه الظهور 
الأولي الوحيد (1)، كما قد يفعل اعتلال بي�شاء 
الدماغ المبتذل اللون (2).  بالرغم من  ذلك  فاإن 
القاعدة  الجينية  مختلفة  تمامًا  في  الحالتين، 
ومللن  خلللال  تحديدهما  تحلت  «ال�شطرابات 
الذهانية»  ل  ن�شيف  اإل  �شجيجًا  على  اأبحاثنا 
حول  الدللت  الت�شخي�شية.  من  الم�شطنع  وفي 
الوقت  ذاته  �شحيح،  اأن  التعريف  الوا�شح  لما 
نحاول ت�شخي�شه اأمر ل يمكن التغا�شي عنه.
فهل يجب النظر في الأبعاد الف�شامية ب�شكل 
منف�شل؟ كمالحظ لوري واآخرون، فاإن المعيار 
المرجعي  الت�شخي�شي  «للف�شام»  «ملوث».  واإن 
مقاربة  بديلة  لت�شخي�ص  «الف�شام»  تق�شي 
«بتفكيك» التناذر (3، 4). هذا باعتبار «المر�ص» 
والتحقيق في عوامل الختطار والدللت وال�شير 
والنتائج  واللعللاج  لها.  فمثلا،  عند  الم�شتوى 
القاعدي،  من  الممكن  معاينة  اأعرا�ص  الذهان 
الإيجابية والأعرا�ص ال�شلبية ب�شكل منف�شل. قد 
يكون ذلك تب�شيطيًا جدا ًكت�شنيف. اإن الأعرا�ص 
الإيجابية من المحتمل اأن تكون متغايرة الأ�شل 
والنتيجة،  ومللن  الممكن  ت�شنيفها  في  ثلاثة 
عوامل  (التجارب  الغريبة،  افتكار  بال�شطهاد 
والتفكير  ال�شحري)  (5)،  اأربعة  (الثلاثة  ال�شابقة 
اإ�شافة اإلى �شواذ اإدراكية) اأو حتى خم�شة عوامل 
(ب�شكل اأ�شا�شي الأربعة ال�شابقة ولكن مع انق�شام 
الفتكار  ال�شحري  اإلى  العتقادات  المجاوزة 
للطبيعة وهو�ص  العظمة).  اإن  الأعرا�ص هذه في 
حال  كانت  اإيجابية  على  الأرجح  اأن  يكون  لها 
ارتباطات  مختلفة  مع  اأبعاد  نف�شية  مر�شية 
اأخرى، و�شببيات كامنة مختلفة وبالتالي عوامل 
اختطار ودللت و�شير مر�شي، كلها مختلفة.اإن 
الكت�شاف الأخير الذي يفيد عن التقاط الأعرا�ص 
ال�شلبية  وال�شتنقا�ص  الملبلداأي  في  المجتمع 
ي�شكل برهانًا لهذه المقاربة. وياأتي ذلك ليكمل 
نتائج  ما�شية  اقترحت  اأن  «التطور  الع�شبي» 
اأو  التناذر  النووي» يتميز ببدء مبكر، في  النوع 
اللذكلوري  والعلتللال  المعرفي  من  المرجح  اأن 
يكون  له  مللاآل  �شعيف،  من  حيث  ال�شتعادة 
الوظيفية ل «الف�شام» من دون هذه الخ�شائ�ص. 
كيركباتريك  وزمللاوؤه  اأ�شاروا  اإلى  هذا  التناذر، 
بالإ�شافة اإلى اإحباط موؤكد، كتناذر النق�ص (7). 
على  هذه  الخلفية  من  التفكير  والدليل  �شيقوم 
فريق ببحث عمل الذهان في لجنة (5-MSD) 
باختبار  مجموعة  اأبلعلاد  بما  فيها  الهلاو�ص 
والوهام والرباك والعاطفة المقيدة والإحباط 
والعتلال  المعرفي  والقلق  والكتئاب  والهو�ص 
(8). اإن هذه الأبعاد يمكن اأن تتحول اإلى اأهداف 
بحثية  وتطوير  علاجي  (8).  كما  قلد  يحتاج 
الأ�شخا�ص  الم�شخ�شون  حاليًا  «بالف�شام»  اإلى 
علاجات مختلفة  الواحد عن  الآخر  وفقًا  للبوز 
الن�شبي  لكل  بعد،  ويرجح  ذلك  اأن  يكون  موؤ�سرا ً
اأكر  دقة  للمر�شية  الدفينة  بدًل  من  الت�شخي�ص 
الب�شيط «للف�شام». اإن مقاربة المعالجة ال�شاملة 
بم�شادات الذهان والعلاج ال�شلوكي المعرفي قد 
ل تكون منا�شبة على الإطلاق. فمثلا، قد يتعافى 
�شخ�ص يعاني «ف�شامًا» ظاهرا ً ل يعاني مر�شًا 
ع�شبي  المن�شاأ  في  ظل  غياب  م�شادات  الذهان 
(9).
في اأي مرحلة من المر�ص نحاول الت�شخي�ص؟ 
ل يظهر الف�شام في كافة مراحله بال�شكل ذاته. 
وقلد  قللّدم  لللوري  واآخلللرون  نظرة  �شاملة  جيدة 
لمحاولت في الت�شخي�ص المبكرة على الرغم من 
اأن الكثير من  الدرا�شات  التي يوردون ذكرها ل 
تظهر الف�شام ت�شخي�شًا نهائيا. فمثلا، ت�شتعمل 
الكثير  من  الدرا�شات  ال�سريرية  عالية  الختطار 
(بما فيها درا�شتنا) «الذهان» كنتيجة هي اأ�شا�ص 
الهتمام (01). 
اأخلليرا،ً  يبقى  ال�شوؤال  الأهلم  لمجتمع  الطب 
النف�شي:  مللا  الللفللرق  اللللذي  ي�شكله  ت�شخي�ص 
بالف�شام؟  هل  يوؤثر  ذلك  على  العلاج  اأو  الماآل؟ 
اإن المري�ص الذي يظهر اأعرا�ص ذهانية اإيجابية 
في غياب �شبب مبا�سر وا�شح (كنوبات ال�سرع 
اأو  التعاطي  الأخللير  لمخدر  ما)  مرجح  اأن  يتم 
علاجه في البداية بجرعة منخف�شة من م�شادات 
الذهان، وقد يتم بعد ذلك القيام بمداخلة نف�شية 
كالعلاج ال�شلوكي المعرفي. في حال تم ت�شخي�ص 
المري�ص  بالف�شام  اأم  ل،  اإن  التدبير  العلاجي 
الأولي هذا من غير  المرجح  اأن  يتغير. على خط 
مواز،  اإن  الت�شخي�ص  بالف�شام  (على  الأقل  بعد 
فترة  من  نوبة  مر�ص  ق�شيرة)  ل  يوفر  اإ�شارة 
كاملة  للماآل.  ال�شفاء  �شائع  كما  اأن  مراجعة 
الت�شخي�ص �شائعة اأي�شًا. 
اإن  هللدف  لللوري  واآخلللرون  جدير  بالثناء، 
لي�شير اإلى ت�شخي�ص الف�شام من خلال الأدوات 
ال�سريرية،  تحاليل  الللدم  والت�شوير  الع�شبي 
وتحديد  التاريخ  الجيد  والفح�ص  البدني.  ولكن، 
مقاربة  كهذه  �شتحكم  بالف�شل  من  دون  تحديد 
طبيعة المر�ص، ومدى تغيير الدللت الت�شخي�شة 
في  �شير  المر�ص  واأهمية  الت�شخي�ص  في  العلاج 
والماآل.
�سكر وتقدير
حاز �ص.ج. وود على جائزة التطوير المهني 
ال�سريري من جمعية ال�شحة الوطنية والأبحاث 
الطبية (CRMHN) اأ.ر. يونغ حاز على زمالة 
باحث  اأول  اأي�شًا  من  جمعية  ال�شحة  الوطنية 
والأبحاث الطبية.
الدلالات التشخيصية للفصام: هل نعلم عما نبحث عنه بالتحديد؟
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قلدم  لللوري  واآخللرون  مراجعة  مفيدة  حول 
العملية  الت�شخي�شية  والتطبيق  المحتمل 
لقيا�شات حيوية في موا�شع مختلفة: الت�شخي�ص، 
الت�شخي�ص  التفريقي،  الت�شخي�ص  المبكر،  وتنبوؤ 
ال�شتجابة  للعلاج.  وتو�شلوا  اإلى  اأن  علددا ً من 
هذه  القيا�شات  يملك  القدرة  على  رفع  �سرامة 
التقييم  ال�سريري  في  الطب  النف�شي  وتح�شين 
دقة  الت�شخي�ص. وفي حين  اأوافق مع  الكثير مما 
طرحوه،  واأ�شاركهم  المخاوف  ذاتها  حول  نزع 
ال�شفة الطبية عن الطب النف�شي، لدي قلق كبير: 
فاأنا  غير  مقتنع  باأننا  ن�شتطيع  التاأكد  من  اأن 
الف�شام كيان ت�شخي�شي �شالح بال�سرورة.
وذلك اننا ل نزال جاهلين للاإمرا�ص الدفينه 
للف�شام وا�شطرابات نف�شية حادة اأخرى، ويتحتم 
علينا  العتماد  على  عملية  ت�شخي�شية  تكون 
ب�شكل  وا�شع  و�شفية  وم�شتندة  على  الأعرا�ص، 
في  فئات  مر�شية  وا�شعة  التغاير  ومتداخلة.  اإن 
رد  للوري  واآخرين  لذلك  ي�شير  اإلى  اأننا  بحاجة 
اإلى  مثبتات  حيوية  للف�شام  ليتم  اعتمادها  في 
تمييزه عن ا�شطرابات  اأخرى، لكن ذلك يفتر�ص 
اأن  مفاهيم  كرايبلين  ثنائية  التفرع  للذهانات 
الوظيفية  كانت  �شحيحة.  ماذا  لو  كانت  البنية 
الدفينة  مختلفة؟  لربما  كان  هناك  عدد  مختلف 
من الف�شامات اأو لعل الذهانات الوظيفية يمكن 
فهمها ب�شكل اأف�شل من الناحية البعدية (1-3).
في  ال�شنوات  الثلاث  الأخليرة،  اأدت  ممار�شة 
مقاربات  جينومية  م�شتحدثة  للا�شطرابات 
كالف�شام  وال�شطراب  ثنائي  القطب،  والتوحد 
وا�لشلطلراب  نق�ص  النلتلبلاه  والن�شاط  الزائد 
DHDA،  عللددا  من  قللدرات  الفهم  الجديدة. 
وت�شمل  اللنلقلاط  الأبللللرز  دللليللل  ملتلزايلد  بللاأن 
األليلل  الختطار  ال�شائع  م�شترك  بلين  الف�شام 
وال�شطراب  ثنائي  القطب  (4)  واثبات  وجود 
حذف وازدواج تحت مجهرى فى الحم�ص النووي، 
المعروف  بالتنوعات  في  عدد  الن�شخ،  ت�شير  اإلى 
اختطار الف�شام وا�شطرابات في التطور الع�شبي 
كالذاتوية  وا�شطراب  نق�ص  النتباه  والن�شاط 
الزائد  DHDA،  وال�سرع  والعجز  الفكري  (4، 
5). اإن هذه المكت�شفات ل تتحدى اأ�شا�ص ال�شببيات 
لفئات  الت�شخي�ص  الحالية،  لكنها مع  الدليل عن 
مرا�شة  مرافقة  متكرر  (يكون  عادة  غير  وا�شح 
ب�شبب  اعتماد  فئات  ت�شخي�شية  �شارمة  في 
الدرا�شات  البحثية)، ت�شير  اإلى  اأنه علينا مراجعة 
اللذهلانلات  الوظيفية  كاأع�شاء  لمجموعة  من 
الأعرا�ص المت�شلة والمتداخلة تنتج ب�شكل جزئي 
من الآثار الجينية والبيئية مجتمعة والتي يمكن 
اأن  يتم  ربطها  باعتلال  عام  للوظيفة  المعرفية. 
اإن  هذه  الكت�شافات  تقترح  اأي�شا  اأن  الكثير  من 
العوامل  المرتبطة  بالأمرا�ص  لن  تظهر  بو�شوح 
على  الفئات  الت�شخي�شية  وبذلك  �شتكون  الفائدة 
منها قابلة لل�شك في الت�شخي�ص على الأقل حيث 
تكون  المعايير  الحالية  معنية.  بالإ�شافة  اإلى 
ذلك،  تقترح  اأن  مقاربة  فئوية  للت�شخي�ص  قد  ل 
تتمكن  من  تحديد  التعقيد  الموجود  واأن  نماذج 
اأخرى قد تكون اأكر اإفادة في البحث والممار�شة 
ال�سريرية (3).
وبللراأيللي،  يجب  اللتركليلز  على  البحث  عن 
الآليات  الكامنة  في  ال�شطرابات  النف�شية  في 
الم�شتقبل الحالي والقريب في مجالين متباينين. 
الأول، علينا اأن ن�شعى لترفيع فهمنا لمتلازمات/
اأبعاد  المر�شية  النف�شية  الرئي�شية  كالذهان، 
والأعرا�ص ال�شلبية وانزعاجات المزاج والعتلال 
المعرفي  التي  تطراأ  في  تركيبات  مختلفة  في 
فئات  الت�شخي�ص  لدينا  (3).  يجب  اأن  يت�شمن 
ذلك  درا�شات  معرفية  وع�شبية  معرفية.  اإذ  اأن 
ذلك �شيوفر لنا قيا�شات اأف�شل واأكر مو�شوعية 
للمرا�شة  النف�شية،  مملا  �شيتيح  بالتالي  لنا 
ا�شتهداف  علاجات  وقيا�ص  ا�شتجاباتها  ب�شكل 
اأكر  فاعلية  كما  يعر�ص  قدرة  فهم  اأكب  لكيفية 
ن�شوء هذه التناذرات. وثانيا، نحتاج اإلى اأن نحدد 
هذه  التناذرات/اأبعاد  على  الم�شتوى  الوظيفة 
الخلللويلة  والع�شبية  ملن  خلللال  اللتركليلز  على 
الأنظمة  الحيوية  المتورطة  في  درا�شات  جينية 
واأخرى حيوية. اإن هذا العمل يحتاج لأن يت�شمن 
نماذج  خلوية  وحيوانية  واي�شًا  درا�شة  الأنماط 
المظهرية الباطنية المرتبطة بالوظيفة الع�شبية 
الأ�شا�شية والأنظمة. 
هل يوجد فصام لتشخيصه؟
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اإن تركيبة من هذه المقاربات من اأعلى اإلى 
اأ�شفل  ومن  اأ�شفل  اإلى  اأعلى  قد  تتيح  لنا  بنهاية 
المطاف  تقفي  اأثر  العلاقة بين  العوامل  الحيوية 
البيئية  الدفينة  والمرا�شة  النف�شية  الظاهرة. في 
هذه  الأثناء،  اأرى  اأنله  وعلى  الأقلل  فيما  خ�ص 
الملجلال  البحثي،  نحتاج  اإلى  الهتمام  بقدر 
اأقللل  بكيفية  ت�شنيف  مر�شانا  في  مجموعات 
ت�شخي�شية  واأكللر  بتحديد  النمللاط  الظاهرية 
لتلائم  الفر�شيات  المحددة  التي  نختبها.  في 
المو�شع  ال�سريري  اأي�شًا،  ربما  علينا  العتراف 
باأننا نعالج تناذرات كالذهان والكتئاب وعدم 
ا�شتقرار المزاج بدًل من الت�شخي�ص، والتركيز اأكر 
على تح�شين طريقة قيا�شنا لها بدًل من تح�شين 
طريقة ت�شنيف مر�شانا في فئات قد ل تمثل في 
اأق�شى الحالت كيانات مر�شية دفينة فعلية.
المراجع
 ehT .JM newO ,N kcoddarC .1
 eht rof dne eht fo gninnigeb
 J rB .ymotohcid nainilepearK
.6-463:681;5002 yrtaihcysP
 gniknihteR .JM newO ,N kcoddarC .2
 a fo segatnavdasid eht :sisohcysp
 won noitacfiissalc suomotohcid
 dlroW .segatnavda eht hgiewtuo
.19-48:6;7002 yrtaihcysP
 ehT .JM newO ,N kcoddarC .3
 ,gniog - ymotohcid nainilepearK
 J rB .enog ton llits tub ...gniog
.5-29:691;0102 yrtaihcysP
 navonoD’O ,N kcoddarC ,JM newO .4
 htob rof selor fo noitsegguS .CM
 stnairav ksir erar dna nommoc
 fo seiduts ediw-emoneg ni
 yrtaihcysP neG hcrA .ainerhpozihcs
.37-766:76;0102
 A nitraM ,I aveirahaZ ,MN smailliW .5
 snoiteled lamosomorhc eraR .la te
-noitnetta ni snoitacilpud dna
 a :redrosid ytivitcarepyh ticfied
 tecnaL .sisylana ediw-emoneg
.8-1041:673;0102
,navahseK .S irehctaM
ydarB eocsoR
 hteB ,yrtaihcysP fo tnemtrapeD
ssenocaeD learsI
 sttesuhcassaM ,retneC lacideM
,retneC htlaeH latneM
 ,notsoB ,loohcS lacideM dravraH
ASU ,AM
قام لوري واآخرون بجهد كبير لأخذ عدد من 
القيا�شات  ال�سريرية  والع�شبية  الحيوية  الحالية 
قد  يتم  ال�شتفادة  منها  على  �شكل  ت�شخي�ص 
مو�شوعي  ووا�شمات  ماآلية  محتملة،  قد  توّجه 
الحلث  ال�سريري  والعلاجي  والملر�لص  النف�شي 
الم�شتقبلي  باتجاه  واعد.  ويناق�شون  اأن  ا�شتبدال 
معايير  الت�شخي�ص  الحالية  لهذا  المر�ص  من 
خلللال  مجموعة  من  المعايير  المو�شوعية  قد 
يكون  �شبيها  باإعادة  تنظيم  المقاعد  على  متن 
�شفينة تايتنك. ل ي�شعنا اإل اأن نتفق معهم، ونرى 
اأنه علينا النظر في تخلي�ص ال�شفينة ذاتها. 
يكمن  التحدي  الأكلب  عند  تطوير  الدللت 
الحيوية ذات القيمة الت�شخي�شية، في القيود التي 
تطرحها  المقاربات  الت�شخي�شية  والت�شنيفية 
الحالية.  وفي  حين  اأدت  المقاربات  الت�شخي�شية 
الحللاللليللة  اإلى  تحلقليلق  تحل�لشلين  في  موثوقية 
الت�شخي�شات  ملع  الملراجلعلات  الحالية  لدليل 
MSD،  فاإن م�شدوقية ال�شطرابات كالف�شام 
تبقى مطروحة.
اأوًل،  م�شدوقية  محتوى  البنا  الف�شامي 
مقيد  ب�شكل  كبير  ب�شبب  التغايرية  الهائلة  في 
ال�شطراب  عند  المظاهر  تقاطعية  الفئات،  مع 
تورط  الخ�شائ�ص  الع�شبية  الحيوية  كالأحداث 
ال�شاغطة  (1).  يعد  من  الأر�شية  الم�شتركة  في 
من�شورات الف�شام باأن يقوم الموؤلفون با�شتعمال 
التغايرية  كمبر  للموجودات  غير  المت�شقة.  اإن 
التغايرية  م�شكلة  ويجب  معالجتها  ل  اعتبارها 
تف�شيرا ًاأو حًلا، وهي ال�شبب الأقوى الذي يفر�ص 
العودة اإلى كيان المر�ص المليء بها لفترة طويلة 
والمفهومية غير الملائمة له (2). 
اإن  الم�شدوقية  التنبوؤية  للف�شام  في  بناها 
تعتر�شها  حقيقة  اأن  ال�شياق  الطولني  للمر�ص 
كثير  التغير  (3-5)،  كما  ال�شتجابة  للعلاجات 
المختلفة (6). 
بلالإ�لشلافلة  اإلى  ذللللك،  فلللاإن  الم�شدوقية 
التمييزية  للف�شام  تقيدها  حدود  غير  وا�شحة 
بينها وبين ا�شطرابات اأخرى كا�شطراب ثنائي 
القطب. واإن التداخل بين هذين ال�شطرابين تتم 
ملاحظته في المجال الع�شبي الحيوي والوراثيات 
وعلم  الأعرا�ص  كما  ا�شتجابة  العلاج،  ما  يطرح 
تحديًا  مركزيا  لنظرة  كرابيلينيان  التي  م�شى 
عليها  قرن  من  الزمن  والتي  تفيد  بلاأن  هذين 
المر�شين  مختلف  الواحد  عن  الآخلر  (7).  يطراأ 
في قلب هذا  النقا�ص المبداأ  الأ�شا�شي ل�شطراب 
الف�شام  العاطفي  ككيان  يجمع  بين  خ�شائ�ص 
المر�شين. ل تتلاقى ال�شطرابات النف�شية عادة 
مع  الإملللاءات  التي  فر�شها  ملرور  الزمن  باأن 
مجموعة  الأعرا�ص  (التناذرات)  قد  يكون  لها 
مرا�شة  محددة  توؤدي  اإلى  �شببيات  محددة.  في 
هذا الإطار اقترح روبنز وغوز (8) اأربعة مذاهب 
لت�شخي�ص نف�شي يتمتع بالم�شدوقية. 
وت�شمن  هلذه  المذاهب  حاجة  اإلى  توقيع 
متمايز  في  علم  الظواهر  و�شير  المر�ص  وتاريخ 
العائلة والحيويا. ان ا�شطراب الف�شام العاطفي 
ل  يتوافق  ملع  هللذه  المعايير،  وبمللا  اأنلله  مميز 
بتداخله مع  الف�شام  وال�شطراب  ثنائي  القطب 
في  كل  من  هذه  المجالت  (6،  9).  اإن  الحدود 
الم�شتركة بين الف�شام وتوا�شلية «ال�شحة» اأي�شًا 
�شبابية وغير وا�شحة، مما يوؤدي اإلى التناذرات 
المتو�شطة من ال�شطرابات ال�شيزوتيبيا والذهان 
الق�شير. 
واإن  نظرة  يتم  اعتمادها  ب�شكل  متزايد 
تقيد  باأن  التغايرية  في  الفيزيولوجيا  المر�شية 
في  الف�شام  قد  يمكن  حلها  من  خلال  ا�شتنباط 
عائلات  م�شتقلة  من  الأنمللاط  الظاهرية  التي 
تنتقل  بللين  المللجللالت  البنيوية  والوظيفية 
والكيميائية  الع�شبية  والجزيئية،  وتمر  على 
اأبللعللاد  الملرا�لشلة  النف�شية،  لكنها  معماة  في 
الت�شنيف الت�شخي�شي (01).  ومع  تحقيق  تقدم 
باتجاه هذه الأهداف، من الممكن اأن يتم تفكيك 
كيان  الف�شام  واإعللادة  بنائه  في  بنا  متداخل 
الأنماط الظاهرية، ولكن �شمن كيانات مكونات 
�شببياتها المر�شية متميزة. اإن الدللت الحيوية 
من النوع الذي قام لوري واآخرون بمراجعته قد 
تكون ذات قيمة اأف�شل من حيث تحديد الكيانات 
الم�شابهة و»ت�شخي�شها»، ربما في الم�شتقبل غير 
البعيد. 
يللقللترح  للللوري  واآخلللللرون  �شيناريوهات 
اأ�شا�شية ما بعد الت�شخي�ص حيث تعمل الممار�شة 
ال�سريرية  الحالية  من  دون  ما  ينير  ال�شبيل: 
التق�شي المبكر والتنبوؤ بال�شتجابة للعلاج. اإنها 
هذه المجالت حيث يتم تطبيق فيها مفاهيمنا 
حول  الفيزيولوجيا  المر�شية  للف�شام  قد  يوؤثر 
ب�شكل مبكر في العالم ال�سريري.  اإن القدرة على 
تعريف جماعى الذي من المرجح اأن يتطور لديه 
هذه ال�شطرابات قد ي�شمح بالتدخلات الوقائية 
الفعالة عب �شبل غير دوائية كالعلاج ال�شلوكي 
المعرفي  والعلاج  المعرفي  والتدخلات  الدوائية 
كاأحما�ص  اأوميغا3  الدهنية  وم�شادات  ذاهية 
الدلالات  الحيوية  في  الفصام:  سيتحتم  علينا  إعادة  بناء 
سفينة تايتنك!
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الاختبارات الموضوعية في الفصام: نافذة على المستقبل
ل  نمطية  منخف�شة  الجرعات.  يمكن  اأي�شا  طرح 
�شورة  حول  الم�شتقبل  القريب  ن�شبيًا  للدللت 
الحيوية  التي  يمكن  اأن  تتكهن  ا�شتجابةعلاجية 
واأعرا�ص جانبية بعيدا ًعن الت�شخي�ص. 
في  الختام،  فاإن  المقالة  التي  كتبها  لوري 
واآخلللرون،  هي  ثناء  مفيد  وكّمي  لحلال  فهمنا 
للف�شام  كما  نعرفه  وكيف  اأن  فهمنا  هذا  يوؤثر 
على  الرعاية  ال�سريرية.  بع�ص  الم�شائل  الماآلية 
المحددة من قبل الموؤلفين حيال التحديد المبكر 
والتنبوؤ بالنتائج من المحتمل اأن تتاأثر ب�شكل كبير 
بقدرتنا  على  فهم  المر�ص  من  الناحية  الحيوية. 
واإننا في اتفاق مع خلا�شتهم حيث ي�شيرون اإلى 
اأن الت�شخي�ص من خلال الدللت الحيوية لي�شت 
ممكنة حاليًا وي�شيفون  اأن هذه الم�شاألة بالذات 
قد  ل  تكون  فهمنا  الحيوي  للف�شام  مما  يترك 
الأثر الأكب في العالم ال�سريري. اإن ذلك قد يتغير، 
فيما  يف�شح  بنا  الف�شام  الحالي  الأ�شبه  ب�شفينة 
التايتنك  المجال  لمكونات  كيانات  معرفية  في 
الأبعاد المظهرية والجينومية والبيئية والمظهرية 
ال�شمنية (11)
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  اإن  الكت�شافات  التي  تو�شل  اإليها  لوري 
واآخللللرون  في  درا�للشللات  المظهرية  والوبائية 
والبوتينية  والجينومية  والت�شوير  الدماغي 
للمر�شى الذين يعانون الف�شام اأو اختطارا ًعاليا 
له،  وعالجوا  م�شاألة  ما  اإذا  كانت  النتائج  هذه 
توفر  اأ�شا�شًا مو�شوعيًا للتنبوؤ والت�شخي�ص و/اأو 
الماآل. �شهد هذا المجال تقدمًا كبيرا ًخلال الأعوام 
الع�سرين الما�شية من خلال تحديد  الرتباطات 
الف�شامية  مع  عوامل  اختطار  كثيرة  ودللت 
معينة  «ب�شكل  ل  يقبل  اأدنللى  �شك».  في  الوقت 
ذاته،  فاإن تف�شير  النتائج في هذه المجالت  اإلى 
خوارزميات مو�شوعية للتنبوؤ/الت�شخي�ص/الماآل 
على  الأرجح  اأن  يبقى  واعدا ً في  المبداأ  ل  الواقع 
القريب. اإن عدد من العتبارات يكمن خلف وجهة 
النظر القاتمة هذه. 
من  ناحية  اأولى،  في  الوقت  الحالي  ل  يبز 
عامل  اختطار  محدد  يكون  كامًلا  خلف  الت�شبب 
بال�شطراب،  ويبقى  من  غير  المعروف  ما  هي 
تجمعات  العوامل  الختطارية  الكافية.  بمعنى 
اآخر، ما هو الكّم اأو التركيبات الكافية؟ اإن التنوع 
ل�شباب  الف�شام وال�شطرابات  النف�شية  الأخرى 
على  ات�شاع  رقعتها  توحي  باأن  عددا ً كبيرا ً من 
التركيبات  موجود  مما  يجعل  من  غير  المرجح 
اأن  ي�شبح  لدينا  اختبار  م�شجع  للاكت�شاف  اأو 
اختبار  فردي  ت�شخي�شي،  للا�شتعمال  ال�سريري. 
ولكن الخوارزميات متعددة المتغيرات قد تبهن 
علن  اإمكانية  ا�شتخدام.  قلد  يبدو  ملن  المرجح 
اأن  الخوارزميات  الأقلل  تف�شيلا  تحوي  دللت 
فيزيولوجيا  مر�شية  (ملثلال،  اإ�للشللارات  مفّعلة 
للغلوتامات و/اأو  الدوبامين) بال�شافة  لعوامل 
اختطار م�شببة للمر�ص، بما اأنه مرجح اأن تظهر 
تركيبات  �شببية  كثيرة  اأو  م�شارات  اإلى  نهايات 
م�شتركة مماثلة.
ثانيا،  قلد  يتم  تح�شين  الجلهلود  في  اإطللار 
خلوارزمليلات  الت�شنيف  متعدد  المتغيرات  في 
حال  بداأت  كافة  الدرا�شات  بالنظر  اإلى  بيانات 
�شمن خانة  الت�شنيف/التنبوؤ (مثال، الح�شا�شية 
والنوعية، وقدرة التنبوؤ الإيجابية وال�شلبية، اإلخ)، 
بالإ�شافة  اإلى  مقارنات  المجموعة  التقليدية 
للو�شائل. تقوم حاليا القليل من الدرا�شات بالنظر 
في م�شاألة الت�شنيف، بالرغم من اأن واقع وجود 
اهتمام عام في  «اللدللت  الحيوية»  وعلى  رغم 
توفر عدد من المقاربات الريا�شية والإح�شائية 
(مثال،  التعلم  الآلي). على هذا الخط، فاإن جهود 
لوري واآخرون جديرة بالثناء وفي  اأوانها، حيث 
تمثل ب�شكل ما حفظ ماء الوجه و�شط التغيير في 
الرياح. 
وثالثًا  اأي  خوارزمية  تنبوؤية/ت�شخي�شية/
ماآلية، لكي تكون ناجحة، عليها تحديد ال�سروط 
التي  ن�شاأت  تحتها  والتي  �شمنها  تحقق  اأف�شل 
اأداء لها.
في مراجعة لوري واآخرون، يبدو اأنها تتمكن 
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من  الف�شل  بين  الف�شام  وال�لشلطلراب  ثنائي 
القطب بمثابة اختبار الم�شداقية الذي لم تتخطاه 
بعد كافة الدللت الحيوية. ومع ذلك، فاإن هذين 
التناذرين عند جذورهما الجينومية، قد يملكان 
قوا�شم  م�شتركة  اأكر  من  الختلافات،  في  هذه 
الحالة فاإن ف�شلا مماثًلا على م�شتوى  الدللت 
الحيوية  قد  ل  يكون  بال�سرورة  متوقعًا.  على 
الأقل،  اإن  مقاربات  الت�شنيف  الم�شتقبلية  يجب 
اأن تظهر نتائج تناذرية �شمن العد�شات التي يتم 
توفيرها من خلال اأنظمة الت�شنيف الت�شخي�شي 
الحالية وخارجها.
ل �شك اأن ثمة موا�شيع اأخرى مثيرة للاهتمام 
في  النقا�ص  حول  الختبارات  المو�شوعية  في 
الف�شام.  اإن  الم�شائل  التي  اأتينا  على  ذكرها 
اأعلاه ت�شكل اقتراحات قليلة لحقل يبداأ بالظهور 
ويحمل الكثير من الأمال ورجاء ملايين المر�شى 
وعائلاتهم بنا.
kirtS renreW
 ,yrtaihcysP fo latipsoH ytisrevinU
,nreB fo ytisrevinU
dnalreztiwS
تركز  مراجعة  للوري  واآخللرون  على  اأدوات 
ت�شخي�شية  وت�شخي�ص  مبكر  وتنبوؤ  للا�شتجابة 
للعلاجات  الدوائية  للف�شام  تتمتع  بموثوقية، 
وتلقي نظرة �شاملة على الأدلة القائمة. 
اإن  التو�شل  اإلى  ت�شخي�ص  مبكر  موثوق  في 
الف�شام  عب  الو�شائل  ال�سريرية  والحيوية  هام 
جلدا ً لكنه  غير  كلاف،  بما  اأن  الت�شخي�ص  بذاته 
في  الت�شخي�ص  المبكر  يترك  الطبيب  ال�سريري 
اأمللام  الكثير  من  الأ�شئلة  حلول  المللاآل  والعلاج 
المنا�شب للمري�ص. من جانب اآخر، قد يكون الحد 
من  تنبوؤات  العلاجات  بال�شتجابة  للعلاجات 
اللدوائليلة مخلتلِزللة.  ونلهلايلة، فحتى  الأطلبلاء 
النف�شيون  العاملون  في  الممار�شات  ال�سريرية 
ُي�شاألون  وب�شكل  �شبه  يومي  من  قبل  المر�شى 
والأقرباء  والأ�شدقاء  عن  تف�شير  الف�شام.  لذلك، 
فاإن الطبيب ال�سريري حتى واإن لم يكن عالمًا اأو 
فيل�شوفًا، �شيهتم كثيرا ًبمعرفة كيفية الإجابة على 
هذا ال�شوؤال الذي ي�شير اإلى م�شببات ف�شيولوجيه 
مر�شية لهذه الحالة الإن�شانية. في التالي، �شاأقوم 
بتناول هذه النقاط ب�شكل مقت�شب. 
اإن ت�شخي�ص الف�شام متعدد الخ�شائ�ص، لذا 
من الممكن األ يظهر مري�شان بالت�شخي�ص ذاته 
ولو  حتى  عار�شًا  واحدا ً م�شتركًا  ل  بل  اإن  �شير 
المر�ص  والعتلال  الجتماعي  والعلاج،  كلها 
جوانب  قد  تختلف  ب�شكل  كبير  بين  المر�شى. 
اإن  معرفتنا  لهذا  التغاير  ل  تزال  جد  محدودة، 
ولكنها  ت�شكل  مو�شوع  اهتمام  كبير  للاأطباء 
ال�سريريين  وهي  بذلك  ت�شتحق  اهتمامًا  خا�شًا 
حتى  واإن  كانت  الدرا�شات  التجريبية  نادرة 
وغلير  حا�شمة.  فعلى  �شبيل  المثال،  تم  تحديد 
عدد  كبير  من  اأوجه  الت�شابه  ال�سريري  والحيوي 
لجاموديات في ال�شطرابات الحركية وا�شطراب 
اللو�لشلوا�لص  القهري  الع�شابي،  ملا  ي�شير  اإلى 
عملية  ف�شيولوجيه  مر�شية  م�شتركة  (1).  وفي 
الذهانات المتكررة الق�شيرة، تم تحديد تلميحات 
اإلى  ف�شيولوجيه  مر�شية  مختلفة  (2،  3).  واإن 
اكت�شافات  الف�شيولوجيا  المر�شية  هذه  متعلقة 
بتعريف  الفئات  الت�شخي�شية  وهي  بذلك  ت�شكل 
م�شدر اهتمام �سريري مبا�سر. 
في  العقد  الأخللير،  تم  تطوير  تقنيات  هامة 
تجريبية وموثوقة غير دوائية، مت�شلة بفر�شيات 
الف�شيولوجيا  المر�شية.  مثًلا،  فقد  تم  تطوير 
بطاريات  الت�شخي�ص  المعيارية  (4)  والتدخلات 
الع�شبية  المعرفية  المف�شّ لة  (6،5)  بعد  و�شع 
فر�شيات  اأوحت  بها  اكت�شافات  ع�شبية  نف�شية. 
وثمة  مثال  على  عللاج  فعال  نلاتج  عن  عملية 
لف�شيولوجيا مر�شية ك�شف عنها البحث الحيوي: 
برهان  دور  مكونات  نظام  لغة  الن�شف  الأي�سر 
من  الدماغ  في  توليد  هلاو�ص  �شمعية  كلامية 
اأدى اإلى تطوير محاكاة مغناطي�شية عب الدماغ 
موجهة  بت�شوير  الرنين  المغناطي�شي  الوظيفي 
على ال�شدغ الأي�سر من مناطق الدماغ لعلاجها 
(7-9). 
هللذا  ويبقى  الل�لشلوؤال  حللول  اأ�لشلل  الف�شام 
مفتوحًا.  اإن  الكت�شافات  التي  ل  تنتهي  في 
الميادين  المختلفة  في  علم  النف�ص  الب�سري 
والتجريبي،  واأنظمة  الف�شيولوجيا  والبيولوجيا 
الجزيئية،  ل  تلبي  حاجات  الأطباء  ال�سريريين 
لإعطاء  مر�شاهم  نملاذج  مفيدة  عن  حالتهم. 
قد  يخ�سر  النا�ص  ثقتهم  بممار�شتنا،  ل  �شيما 
واإن  ف�سر  طبيب  نف�شي  ا�لشلطلراب  على  اأنله 
نتيجة  عدم  انتظام  ناقل  بينما  يف�سره  طبيب 
اآخر  باأنه  نتيجة  نق�ص  جيني،  واآخلر  على  اأنه 
نتيجة  في�ص  معلومات  واآخلر   على  اأنه  نتيجة 
البيئة الجتماعية. ثمة حاجة ما�شة للبحث عن 
نظريات  موحّدة  حول  الف�شيولوجيا  المر�شية 
للف�شام  ومناق�شتها،  ما  قد  يتيح  بالربط  بين 
الكت�شافات  في  م�شتويات  المنهجية  المختلفة 
وم�شاعدتنا على فهم  التغايرية في  ال�شطراب. 
الو�شع لي�ص ميوؤ�شًا منه كما قد يبدو للبع�ص، ل 
�شيما واأن بع�ص التطورات التي ت�شترعي النتباه 
برزت موؤخرا.ً فمثًلا، ثمة موؤ�سرات متعددة عند 
بع�ص مر�شى ت�شخي�ص  الف�شام باأنهم يعانون 
ا�شطرابات  بنيوية  ووظيفية في نماذج  لن�شف 
الدماغ الأي�سر اللغوي بما فيها الق�سرة ال�شمعية 
الأوللليللة،  الق�شم  اللعلللوي  الخلفي  ملن  الف�ص 
ال�شدغي  و  الحزمة  المقو�شة  (01-21).  بهدف 
فهم  الف�شام  ككيان  �سريري،  فاإن  ذلك  يحمل 
معنى  مزدوجًا.  الأول،  هو  اأن  بع�ص  الأعرا�ص 
غير المتوائمة وح�شبة الكلام والهلاو�ص ال�شمعية 
مت�شلة بتغيرات بنيوية خفية في الق�سرة المخية 
وعدم انتظام مزمن اأو مرحلي وظيفي في الكلام 
والإدراك. ومن المقت�شيات الب�شيطة لكن الهامة 
للعلاج  والإدارة  ال�سريرية  لهوؤلء  المر�شى  هي 
الحلاجلة  لعتماد  عللاجلات  معيارية  �شعبية 
ومعرفية  للقدرات  الكلامية  لهوؤلء  المر�شى. 
والمعنى  الثاني  هو  اأن  هلذه  المللوجللودات  هي 
الخلا�شة  المعكو�شة،  اأي  اأن  مر�شى  الف�شام  ل 
يعانون كلهم من اعتلال في اأدائهم اللغوي. ثمة 
على الأرجح عمليات ف�شيولوجيا مر�شية يمكن 
اأن  تت�شبب  بلبوز  ظاهرة  الوهللام  التى  تهدد 
الوجود اأو ظاهرة حركة جامودية (41،31). 
في الختام، وبالإ�شافة  اإلى  الأ�شئلة  الهامة 
التي طرحها لوري واآخرون، ن�شدد على الأهمية 
ال�سريرية  لبع�ص  الكت�شافات  في  الف�شيولوجيا 
المر�شية وفر�شيات لتطوير ت�شنيفات موثوقة، 
المعالجة والفهم السريري للفصام يجب أن يستند على نتائج 
ونظريات الفسيولوجيا المرضية
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والتدخلات  غير  الدوائية  والنماذج  ال�شاملة 
لمجموعة المر�شى الف�شاميين.
المراجع
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بحث يائس عن الدلالات الحيوية في الفصام: ما الخطأ الذي قد يحدث؟
iaklaF reteP
 ,yrtaihcysP fo tnemtrapeD
,negnittöG fo ytisrevinU
ynamreG
في  المراجعة  الممتازة،  التي  قام  بها  لوري 
واآخرون حول الدللت الحيوية الملائمة لتحديد 
ت�شخي�ص  للف�شام،  والتكهن  بتحول  الذهان 
وا�شتجابة العلاج، يتو�شلون اإلى ال�شتنتاج باأن 
الت�شخي�ص  الحالي  للف�شام  من  خلال  المعايير 
ال�سريرية موثوق، واأن ا�شتبداله بمعايير �شخ�شية 
قد  يكون  اأ�شبه  «بلاإعلادة  تنظيم  المقاعد  على 
متن  �شفينة  تايتنك».  بالرغم  من  الجهد  الهائل 
لتنقية  اللدللت  الحيوية  من  المن�شورات،  يبقى 
الموؤلفون بعيدين عن تحقيق نتيجة اإيجابية. ما 
هي الخلفية وماذا يمكننا اأن نفعل لتعوي�ص هذا 
النق�ص؟
  فيما  خ�ص  الللدللت  الحيوية،  يبدو  اأننا 
نح�شد  بقية  الممار�شات  الطبية.  ففي  طب  القلب 
مثًلا،  نجد  اأنه  يزخر  بالدللت،  ككهربية  القلب 
اأو قيا�شات الدم التي ت�شاعد في تحديد ت�شخي�ص 
اأكليلد  وحا�شم.  حتى  اأنلنلا  حلين  ننظر  اإلى  علم 
الأع�شاب، التي تعد ممار�شة تتناول الع�شو الذي 
ن�شتند  عليه  نحن  اأي�شًا،  فاإن  الأنماط  الظاهرية 
للمر�ص كال�شكتة اأو ال�سرع اأو الت�شلب المتعدد، 
من ال�شهل تعريفها.  اإن هذه ال�شطرابات تتمتع 
بركيزة مورفولوجية وفي  اأغلب  الأحيان عوامل 
م�شببة  محلددة.  اأما  الف�شام،  فهو  ا�شطراب  في 
ال�شبكة نجد فيه �شواذ مو�شعية وتناذر انقطاع، 
اإل اأننا غير قادرين على اكت�شاف ركيزة ع�شبية 
مر�شية  م�شتركة  اأو  مجلملوعلة  مللن  جينات 
الختطار  المللحللددة.  وي�شمل  النمط  الظاهري 
ال�شلوكي افترا�شيًا نواحي ال�شلوك الب�سري كلها. 
لذلك، نحتاج اإلى تخفيف ت�شّعب النمط الظاهري 
المعني. اإن مهمتنا تق�شي بت�شميم تجربة ب�شيطة 
تجيب  على  ب�شعة  اأ�شئلة  اأو  مجرد  �شوؤال  واحد. 
نحتاج اإلى التركيز على «�شبيل وظيفة ع�شبية» 
بدًل من اعتماد «فر�شيات من ال�شبكة الع�شبية» 
في تف�شير بياناتنا.
يمكننا  العتماد  على  اأدوات  بحثية  معقدة، 
اأبرزها  الوراثة  الجزيئية  والت�شوير  الدماغي، 
لكن الختلافات التي يجب تحديدها في الف�شام 
�شئيلة ومتنوعة. وما زلنا نبحث عن اآفة �شاكنة 
تف�سر على  الأقل جزءا ً من  المرا�شة  النف�شية في 
الف�شام.  لكن  في  درا�شة  ع�شوائية  اأخيرة   تمكنا 
من اإظهار اأن حجم ح�شيني منخف�ص، والذي يعد 
من  اأهم علامات  الف�شام  البنيوية، يمكن عك�شه 
من  خلال  التمارين  الريا�شية  على  فترة  ثلاثة 
اأ�شهر  (1).  لذا،  فاإن  مفهومنا  حول  اآفة  ع�شبية 
التطوير �شاكنة و/اأو عملية تنكي�شية الدماغ في 
الف�شام  قد  تكون  خاطئة.  علينا  اأن  نعي  اأن  اأي 
عوامل تق�شي على الدماغ كم�شاعفات الولدة، 
اأو تعاطي  القنب  اأو  الأعرا�ص  الذهانية المزمنة، 
�شتوؤدي  اإلى  تنكي�شية  جهود  الدماغ.  لذلك  من 
ال�سروري  تعريف  مرحلة  المر�ص  التي  و�شل 
اإليها المري�ص الخا�شع للدرا�شة. في ناحية مثيرة 
للاهتمام،  يبز  دليل  على  نتائج  متغايرة  في 
الف�شام. اإذ ُيظهر من 02 اإلى %03 من مر�شى 
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الف�شام نتائج جد محبذة، وحوالي %02 نتائج 
مقبولة في حين تظهر الل %05 المتبقية نتائج 
غير  محبذة  (2).  بالرغم  من  هذا  الدليل،  اإل  اأن 
ما  من  درا�شات  قامت  لتحديد  اأ�شا�ص  ع�شبي 
حيوي  لهذه  النتائج  الطويلة  الأمد.  لعل  تف�شير 
الموجودات الع�شبية الحيوية في خلفية النتائج 
الطويلة  الأمد للمري�ص الم�شارك في  الدرا�شة قد 
تكون بداية جيدة في هذا الإطار. 
باخت�شار،  اإن  للوري  واآخللرون  اأ�شاروا  في 
درا�شتهم  اإلى  كم  كبير  من  البيانات  الع�شبية 
الحيوية من الأبحاث عن الف�شام، والتي ل تقدم 
اأي  فائدة  حاليًا  في  تعريف  الللدللت  الحيوية 
في  تحديد  الت�شخي�ص  المتنبئ  بتحول  الذهان 
اأو  ال�شتجابة  للعلاج.  اإن ذلك  ي�شدد على  اأهمية 
الحاجة اإلى خف�ص تعقيد الأنماط الظاهرية التي 
نعالجها  وتطوير  ت�شميم  درا�شة  اأكر  تركيزا.ً 
من جانب اآخر، وبهدف الو�شول اإلى فهم اأف�شل 
للاأ�شا�ص  الع�شبي  الحيوي  للف�شام،  نحتاج  اإلى 
اأن  نركز  على  المراحل  المختلفة  من  المر�ص، 
وتمييز حالت النوبة البادرية والأولى والنوبات 
المتعددة.  اأخلليرا،ً  اإن  ت�شنيف  مكت�شفاتنا  على 
اأ�شا�ص  النتيجة  طويلة  الأمد  للمري�ص  الم�شارك، 
قد  ت�شاعدنا  في  تطوير  تف�شيرات  اأكر  تف�شيًلا 
للبيانات الع�شبية الحيوية للف�شام.
المراجع
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لقد  تمت  مراجعة  الم�شتويات  غير  ال�شوية  لل�شحة  بين  المجموعات 
الجتماعية-القت�شادية المختلفة في  البلدان المتقدمة والنامية  (1).  اإن 
التطرق  اإلى  هذه  التباينات  برز  ب�شكل  اأ�شا�شي  في  جدول  اأعمال  ال�شيا�شة 
العالمية في  ال�شنوات  الأخيرة. وقد  �شددت منظمة  ال�شحة  الدولية  (2،  3) 
والبنك الدولي (4) وبرنامج الأمم المتحدة الإنمائي (5) كلها على اأهميته 
وجعلت منه اأولوية في اأعمالها. ولم تكن كوريا الجنوبية ا�شتثناًء في هذا 
الإطار،  اإذ يهدف «برنامج ال�شحة الجديد 0102» الذي و�شعته الحكومة 
عام  5002 اإلى تخفيف عدم الم�شاواة في ال�شحة وتح�شين نوعية الحياة 
ب�شكل عام في البلاد (6). 
ففي كوريا الجنوبية لقت م�شاألة عدم الم�شاواة في الم�شتوى ال�شحي 
اهتمامًا متزايدا ًمع ات�شاع الهوة بين الأجور وال�شتقطاب الجتماعي �سريع 
النمو اإثر الأزمة القت�شادية التي �شهدتها البلاد في اأواخر ت�شعينيات القرن 
الما�شي (7). لقد �شاعت بع�ص المخاوف باأن التغيرات الجتماعية قد ترفع 
اأي�شا من ات�شاع الهوة ال�شحية بين المجموعات القت�شادية-الجتماعية 
(7).  وقد  اأ�شارت  درا�شات  حديثة  حول  هذه  الم�شاألة  اإلى  ات�شاق  كبير  في 
ت�شجيل عدم م�شاواة �شحية ثابتة و/اأو متزايدة (7-9). 
بالرغم  من  الوعي  المتنامي  حول  م�شائل  ال�شحة  النف�شية  ووجودها 
الل�لسريلح  في  الخلطلة  ال�شحية  الجللديللدة  0102،  فللاإن  عللدم  الم�شاواة 
الجتماعية-القت�شادية  فيما  خ�ّص  م�شاكل  ال�شحة  النف�شية  في  كوريا 
الجنوبية  لم  تتم  مراجعتها  ب�شكل  دقيق.  وت�شير  الأرقللام  الر�شمية  (01، 
11)  اإلى اتجاه عام نحو �شحة  نف�شية  اأ�شواأ، مع ارتفاع معدلت النتحار 
والكتئاب ب�شكل خا�ص. فقد ارتفع معدل حالت النتحار ب�شكل ملحوظ 
من 0.31 لكل 000،001 مواطن في عام 7991 اإلى 0.62 عام 8002 
(11)، وهو الأعلى بين البلدان التي تنتمي اإلى منظمة التعاون القت�شادي 
والتنمية (21). 
على  نحو  مماثل،  فاإن  مدى  الحياة  في  الكتئاب  الرئي�شي  ارتفع  من 
%1.3 عام 1002 (31) اإلى %6.5 عام 6002 (01)، بالرغم من اأنه ل 
يزال اأقل مما تم ت�شجيله في البلدان الغربية (41-71). 
تلعب  الكثير  من  العوامل  دورهلا  في  التاأثير  على  ال�شحة  النف�شية، 
بع�شها يحتمل اأن يكون موافقًا للتغيير على النطاق الفردي اأو الجتماعي 
(مثال،  الدخل،  الم�شتوى  العلمي،  ال�شكن،  الحي،  العلاقات،  الوظيفة)  اإن 
العملية التي وفقها توؤثر هذه العوامل على تطور م�شاكل ال�شحة النف�شية 
مثيرة للجدل (81-02). ولكن الكثير من بينها هو بطريقة مبا�سرة اأو غير 
مبا�سرة متعلق بالدخل. 
تهدف  هذه  الدرا�شة  اإلى  قيا�ص  حجم  عدم  الم�شاواة  المتعلقة  بالدخل 
على  محلاولت  النتحار  في  كوريا  الجنوبية  واتباع  اأثر  التغير  في  عدم 
الم�شاواة خلال ال�شنوات الع�سرة.
المناهج
تلورد  هذه  الدرا�شة  بيانات  تم  جمعها  من  اأربللع  محطات  (8991، 
1002،  5002،  و7002)  من  اإح�شاء  كوريا  لل�شحة  الوطنية  والغذاء 
(SENAHK)، وهو  ا�شتطلاع وطني  تقاطعي  الفئات  لل�شحة  ال�شكانية 
اأجرته وزارة ال�شحة والرعاية، حيث تم اختيار مدنيين غير موؤ�ش�شيين من 
خلال ت�شميم مت�شل�شل متعدد المراحل لعينات ع�شوائية.
وقد  ا�شتند  التحليل الحالي على  الأفراد  البالغين  91 عامًا على  الأقل 
(عدد= 54772 عام 8991، عدد= 31472 عام 1002، عدد= 78452 
عام  5002،  عدد  533  عام  7002).  وا�شتند  تحليل  ال�شلوك  النتحاري 
على فئة فرعية من بيانات الإح�شاء (بيانات الوعي ال�شحي وال�شلوكى) 
(عدد= 1998 عام 8991، عدد= 2708 عام 1002، عدد= 2087 عام 
5002،  عدد=  5333  عام  7002).  وقد  تم  قيا�ص  كل البيانات لإظهار 
بنية ال�شكان في كوريا الجنوبية).
وقد  جمع  ال�شتبيان  معلومات  من  خلال  اأ�شخا�ص  تمت  مقابلتهم 
وجهًا لوجه، و�شملت على الو�شع القت�شادي الجتماعي والو�شع ال�شحي 
تقرير بحثي
عدم المساواة في الدخل وتأثيرها على انتشار الاكتئاب والسلوك الانتحاري: اتجاه 01 سنوات 
التالية للإزمة الاقتصادية
 
1eriuGcM riatsilA ,2,1ppanK nitraM ,1gnoH gnuyhiJ
KU ,EA2 A2CW ,nodnoL ,teertS nothguoH ,scimonocE fo loohcS nodnoL1
KU ,nodnoL ,yrtaihcysP fo etutitsnI ,nodnoL egelloC s’gniK2
حظي  مو�سوع  عدم  الم�ساواة  في  ال�سحة  اهتماما  متزايداً  تدريجيًا  في  كوريا  ال�سمالية  مع  تو�سع  هوة  عدم  التكافوؤ  في  الدخل  وتباعد  القطبية 
الجتماعية  بعد  الأزم�ة  القت�سادية  في  اأواخ�ر  ت�سعينيات  القرن  الما�سي.  وفي  حين  ت�سير  الأرق�ام  الر�سمية  اإلى  اتجاه  عام  يزداد  �سوءاً  في  ال�سحة 
النف�سية،  وارتفاع  في  معدلت  النتحار  والكتئاب  ب�سكل  خا�س،  ف�اإن  علقة  عدم  التكافوؤ  الجتماعي  القت�سادي  بالم�ساكل  النف�سية  لم  تتم 
درا�ستها.  تهدف  هذه  الدرا�سة  اإلى  قيا�س  اأثر  عدم  الم�ساواة  في  الدخل  على  الكتئاب  وافكار  النتحار  ومحاولت  النتحار  في  كوريا  الجنوبية  وتقفي 
اأثر  التغيرات  على  مدى  ع�سر  �سنوات  (8991-7002).  وتم  اعتماد  مقاربة  موؤ�سر  الكثافة  لتحديد  درجة  عدم  التكافوؤ  المرتبط  بالدخل  من  خلل 
اأربعة  محطات  بيانية  من  ا�ستطلع  اإح�ساء  كوريا  لل�سحة  الوطنية  والغذاء.  وقد  وجدت  الدرا�سة  عدم  تكافوؤ  ثابت  ل�سالح  الأغنياء  في  الإ�سابة 
بالكتئاب  والأفكار  النتحارية ومحاولت  النتحار على مدى  العقد  الما�سي  (اأي  الأفراد ذوي  الدخل  العالي كانوا  اأقل عر�سة لإظهار هذه الحالت). 
هذا  وقد  ت�ساعفت  ن�سبة  عدم  الم�ساواة  في  تلك  الفترة.  وت�سير  هذه  النتائج  اإلى  ��سرورة  و�سع  �سيا�سات  حماية  اجتماعية  للفئات  الأق��ل  ي�سراً .
 
الكلمات الرئي�سية: الكتئاب، التفكير بالنتحار، محاولة النتحار، الدخل، عدم الم�ساواة، موؤ�سر الكثافة، كوريا الجنوبية
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45   يسفنلا بطلل ةيلماعلا ةلجلما
 يحش�لا كولش�لاو ،ةنمزلماو ةدالحا ص�رلما تلاحو ،ّايتاذ هنع غلبلما
 لىإا ءوجللاو ،)لوحكلا كلاهتش�ا ،ينخدتلا ،ةيش�ايرلا نيرامتلا ،لاثم(
.تاقفنلاو ةيحش�لا تامدلخا
 راحتنلاب يركفتلاو بائتكلا لوح تامولعلما ىلع لوش�لحا تمو
 ص�اخش�ألا  ةباجإا  في يتاذلا  ديدحتلا  للاخ نم راحتنلا  تلوامحو
 نم بائتكلاب هش�يخش�ت تم )أا  :ناك اذإا  ام ىلع مهتلباقم تتم نيذلا
 هلجاخ )ب ،)»ل« لباقم »معن«( ةيش�الما 12 رهش�ألا للاخ بيبط لبق
 ماق )ت ،)»ل« لباقم »معن«( ةيش�الما 12 رهش�ألا للاخ تولماب روعش�
 لباقم »معن«( ةيش�الما 12 رهش�ألا للاخ راحتنا تلوامح وأا ةلواحبم
 ليامجإلا يرهش�لا لخدلا لدعبم »لخدلا« حلطش�م ديدتح تم دقل .)»ل«
 )0.5 ةوقلل ةلئاعلا دارفأا ددعل ٍواش�م( ةاواش�م لماع للاخ نم هعيزوتو
 .)21 ،8( اهنيوكتو ةلئاعلا مجح في تافلاتخلا ليدعتل
 مدع  ص�ايقل  )CI( )22، 23(  ةفاثكلا  سر�ؤوم  دامتعا  تم  دلقو
 راحتنلاب  يركفتلاو  بائتكلا  راش�تنا  في  لخدلاب  ةقلعتلما  ةاواش�لما
 ةلوهش�ل ”ص�رلماب“  دعب اميف اهيلإا  راش�ي  يتلا(  راحتنلا  تلوامحو
 ص�رملل ةيمكاترلا ةبش�نلا عم زيكترلا ىنحنم طيطخت نكيم .)ةعجارلما
 ىلع لخدلا عيزوت نم ةيمكاترلا ةبش�نلل قفاولما يدوماعلا روحلما ىلع
 ةحاش�لما  يفعش� هنأا  ىلع ةفاثكلا  سر�ؤوم فيرعت متي  .يقفألا  روحلما
 -1  يه ايند ةميق ينب دتيم يذلا ،˚45  طلخاو ةفاثكلا ىنحنم ينب
 ةيناكش� ةعوممج في ص�رلما زكتري ينح لش�حيو +1 ىوش�ق ةميقو
 ةاواش�م  0  ةميقلا  يرش�تو  .بيتترلاب  ،ىنغ  ركألا  وأا  ًارقف  ركألا  ىلع
.لخدلا ىوتش�م نع رظنلا ص�غب ص�رلما راش�تنا في ةلماك
 راحتنلا  تلواللمحو  راحتنلاب  يركفتلاو  بائتكلا  نوكي  دق
 يرغ انوكي نأا  لمتحي ناذللاو ،يوش�نلجا عونلا  وأا  رمعلاب ةقلاع ىلع
 انتش�ارد نإاف ،كلذل .ةددحلما لخدلا تائف نمش� عيزوتلا في ينيواش�تم
 ص�نلجاو  رمعلل  ةيرايعلما  ةفاثكلا  تاسر�ؤوم  ةباش�حب  ًاش�يأا  تماق
 تم  ص�رلما  راش�تنا  نإا  .ةيفارغيمدلا  تايرغتملل  يرحلما  رثألاب  مكحتلل
 يرغ يريعت جاهنم للاخ نم يوش�نلجا عونلاو نش�لاب ًايرايعم هديدتح
 .)24( سر�ابم
 راش�تنلال  ليالللحا  عيزوتلا  »حيحش�ت«  للالخ  نم  كللذ  تم  دلقو
 نأا  ول  هتظحلام نكيم يذلا  عيزوتلا  عم هتنراقم للاخ نم ىش�رلما
 نم امك هتاذ رمعلاو يوش�نلجا عونلا  طش�وتم نم اوناك مهلك دارفألا
.مهلك ناكش�لا عوممج
 ىلع  انوكي  نأا  نكيم  يوش�نلجا  عونلاو  رمعلا  نأا  لىإا  ةفاش�إلاب
 يملعلا  ىوتش�لماك  ىرللخأا  ةيداش�تقا-ةيعامتجا  لماوعب  طابترا
 لخدلا نأا  ابم( ًارايعم اهيف ذختن نأا  ديرن ل يتلا ،يفيظولا عش�ولاو
 ىرخأا ةيحان نم نكلو ،)درفلل يداش�تقلا-يعامتجلا عش�ولل سر�ؤوم
 عونو  رمع نم ةلقتش�لما  تايرثأاتلا  داعبتش�ا  فدهب  اهطبش�ن  نأا  ديرن
 عونلاو رمعلل هليدعت تم دق بائتكلا راش�تنا نإا  .ص�رلما في يوش�نج
 ىوتش�لما  يأا(  ةيرمح  يرغ  لماوعل  طش�وتلما  ىوتش�لما  في  يوش�نلجا
 عش�ولاو  ةيناكش�لا  ةقطنلما  في ةيسر�لحاو  يفيظولا  عش�ولاو  يملعلا
 .)يلئاعلا
 نم اهباش�تحا تم ص�رملل ةيرايعلما راش�تنلا ةفاثك تاسر�ؤوم نإا
 .)Newey-West regression)25  تش�و-يوين بولش�أا  للاخ
 .)STATA SE/10 )26 ةطش�اوب تلايلحتلا ةفاك ءارجا تمو
 
جئاتنلا
 بائتكلا  ةفاثك  تاينحنم  3  لىإا  1  ملقر  نم  لاكش�لا  رهظت
 ىلع  ًادانتش�ا  ،بيتترلاب  ،راحتنلا  تلوالمحو  راحتنلاب  يركفتلاو
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attempts was obtained through self-report of whether the re-
spondents: a) had been diagnosed with depression by a phy-
sician in the past 12 months (“yes” vs. “no”), b) had ever felt 
like dying in the past 12 months (“yes” vs. “no”), and c) had 
ever attempted suicide(s) in the past 12 months (“yes” vs. 
“no”). Income was defined as the average monthly gross in-
come, and divided by an equivalence factor (equal to the 
number of household members powered to 0.5), to adjust for 
differences in household size and composition (8,21). 
The concentration index (CI) approach (22,23) was em-
ployed to measure the extent of income-related inequalities 
in the prevalence of depression, suicidal ideation and suicide 
attempts (henceforth referred to as “illness” for ease of refer-
ence). The concentration curve can be plotted with the cu-
mulative percentage of the illness on the vertical axis corre-
sponding to the cumulative percentage of income distribu-
tion on the horizontal axis. The CI is defined as twice the 
area between the concentration curve and the 45˚ line, which 
ranges from a minimum value of -1 to a maximum of +1 and 
occurs when illness in an entire population is concentrated 
in the very poorest or very richest, respectively. A zero value 
indicates complete equality in the prevalence of the illness 
regardless of income level. 
Depression, suicidal ideation or suicide attempts may be 
correlated with age and gender, both of which could possibly 
be unequally distributed across income groups. Hence, our 
study also calculated age- and gender-standardized CIs to 
control for the confounding impact of demographic vari-
ables. The prevalence of the illness was standardized by age 
and gender using the indirect standardization method (24). 
This was done by “correcting” the actual distribution of the 
illness prevalence by comparing it with the distribution that 
would be observed if all individuals had the same mean age-
gender effect as the entire population.
In addition, age and gender could also be correlated with 
other socio-economic factors such as educational attainment 
and employment status, for which we do not want to stan-
dardize (since income was used as a proxy for the general 
socio-economic status of an individual), but which we nev-
ertheless want to control for in order to tease out the inde-
pendent impacts of age and gender on the illness. The preva-
lence of depression was thus adjusted for age and gender at 
the mean level of other non-confounding factors (i.e., educa-
tional attainment, employment status, urbanicity of the resi-
dential area, and marital status). 
The CIs for (standardized) prevalence of the illness were 
calculated using the Newey-West regression (25). All analy-
ses were conducted using STATA SE/10 (26). 
RESULTS
Figures 1-3 show the concentration curves for depression, 
suicidal ideation and suicide attempts, respectively, based on 
the four waves of the household survey data (1998, 2001, 
2005 and 2007). The concentration curves plot the cumula-
Figure 2  Concentration curves for suicidal ideation in South Korea from 
1998 to 2007
Figure 3  Concentration curves for suicide attempts in South Korea from 
1998 to 2007
Figure 1  Concentration curves for depression in South Korea from 1998 
to 2007
 لىإا  1998  ماع  نم  ةيبونلجا  ايروك  في بائتكلا  تاينحنم  1  مقر  ةروس�لا
2007
 نم  ةيبونلجا  ايروك  في  راحتنلاب  يركفتلا  ةفاثك  تاينحنم  2 مقر  ةروس�لا
2007 لىإا 1998 ماع
 نم  ةيبونلجا  ايروك  في  راحتنلا  تلوامح  ةفاثك  تاينحنم  2 مقر ةروس�لا
2007  لىإا  1998 ماع
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المحطات  الأربع  (8991،  1002،  5002،  و7002)  من  اإح�شاء  كوريا 
لل�شحة  الوطنية  واللغلذاء.  وتظهر  منحنيات  الكثافة  الن�شبة  التراكمية 
لكل  مر�ص  نف�شي  على  المحور  العامودي  مقارنة  مع  الن�شبة  التراكمية 
للعينة  الم�شنفة  وفقًا  للدخل  على  المحور  الأفقي،  بداية  مع  الأكر  فقرا ً
ونهاية مع  الأكر غنى.  توفر  المنحنيات  اإ�شارة  اإلى طبيعة عدم  الم�شاواة 
في  انت�شار  كل  مر�ص  نف�شي  تقاطعًا  مع  مجموعات  الدخل  المحددة.
 
كل المنحنيات كانت اأعلى من محاور الم�شاواة، مما ي�شير اإلى اأن الأمرا�ص 
النف�شية  الثلاثة  كانت  اأعلى  كثافة  في  المجموعات  منخف�شة  الدخل  على 
مدى �شنوات. اإن عدم الم�شاواة التي تمت ملاحظتها كانت اأكر ظهورا ًفي 
ال�شنوات  الأخيرة، ل �شيما تلك الخا�شة بمحاولة النتحار، كما هو مبّين 
في  المنحنيات  التي  تعلو  اأكر عن خطوط  الم�شاواة. في  الحالت  الثلاثة، 
يظهر  ميل  في  المنحنيات  لإظهار  انحدارات  هي  الأقللوى  عند  مجموعة 
الدخل  الأدنللى،  اإل  اأن  المنحدرات  في  مجموعات  الدخل  الأخلرى  اأظهرت 
اأنملاط  مختلفة  على  مدى  ال�شنوات.  ي�شير  ذلك  اإلى  اأن  مجموعات  الدخل 
الأدنلى  تظهر  اأعلى  م�شتويات  الختطار  للاكتئاب،  والتفكير  بالنتحار 
ومحاولت النتحار، وهو اتجاه ثابت على مدى ال�شنوات، في حين اأن اأثر 
الدخل على هذه الحالت اختلف مع ال�شنوات عند م�شتويات الدخل الأخرى، 
ب�شكل خا�ص مع الكتئاب. فمثًلا،  اإن  اأثر الدخل على الكتئاب كان اأعلى 
في مجموعة الدخل الأدنى كما في مجموعة الدخل المتو�شط عام 8991، 
بينما  ا�شتمر  ذلك  فح�شب  حتى  المجموعة  الثانية  من  الدخل  الأدنى  عام 
1002  وب�شكل  وا�شع حتى المجموعة الثانية من ذوي الدخل الأعلى عام 
7002. من ناحية اأخرى فاإن التفكير بالنتحار ومحالة النتحار اأظهرت 
منحنيات متدرجة-الدخل في ال�شنوات الأخيرة.
كما يظهر في الجدول رقم 1،  كانت  كل  موؤ�سرات  الكثافة  �شلبية، مما 
ي�شير اإلى وجود عدم م�شاواة ل�شالح الأغنياء في انت�شار الكتئاب، والتفكير 
بالنتحار ومحاولة النتحار على مدى ال�شنوات (مثال، المجموعات الأفقر 
نتائجها  اأ�لشلواأ).  لقد  ت�شاعف  حجم  موؤ�سرات  الكثافة  بين  عام  8991 
و7002  في  الحالت  الثلاثة،  بالرغم  من  اأنها  اأظهرت  اتجاهات  مختلفة 
من  عدم  الم�شاواة.  وقد  تراجع  موؤ�سر  الكثافة  للاكتئاب  ب�شكل  حاد  من 
-621.0  (860.0 :ES) عام  8991  اإلى  -872.0  (860.0 :ES) عام 
1002،  وبقيت  م�شتقرة ن�شبيًا بعد ذلك (موؤ�سر الكثافة والخطاأ المعياري 
عام  7002:  -782.0  و411.0).  انخف�ص  موؤ�سر  الكثافة  في  التفكير 
بالنتحار  مع  الوقت،  اإل  اأن  انخفا�شه  كان  تدرجيًا:  فقد  كان  -831.0 
(210.0 :ES) عام 8991 وتراجع تدريجيًا اإلى -052.0 (820.0 :ES) 
عام  7002.  بالمقابل،  ارتفع  موؤ�سر  الكثافة  في  محاولة  النتحار  من 
-122.0  (260.0:ES)  عام  8991  اإلى  -571.0  (570.0 :ES)  عام 
1002  و-971.0  (980.0:ES)  عام  5002،  لكنه  تراجع  ب�شكل  كبير 
اإلى -004.0 (611.0 :ES) عام  7002. 
بعد  تعيير  التوزيعات  للعمر  والنوع  الجن�شوي  في  مراتب  الدخل،  تم 
ت�شجيل موؤ�سرات كثافة اأ�شغر ب�شكل عام (اأنظر الجدول رقم 1)، الذي ي�شير 
اإلى  اأنه لو كان لكل فرد متو�شط العمر-النوع الجن�شوي ذاته كما العامة، 
فاإن التوزيع المتوقع للمر�ص �شيكون اأكر م�شاواة. مع ذلك، فاإن موؤ�سرات 
الكثافة  اأ�شارت  لعدم  م�شاواة  لم�شلحة  المجموعة  الأغنى،  مما  ي�شير  اإلى 
اأننا  حتى  واإن  قمنا  ب�شبط  تاأثير  العمر-النوع  الجن�شوي  للدخل،  �شيبقى 
هذا  الأخير  يلعب  دورا ً اأ�شا�شيًا  في  انت�شار  الكتئاب  والتفكير  بالنتحار 
ومحاولة النتحار. بالفعل، بعد تعيير التركيبة الديمغرافية لمرتبة الدخل 
مع  �شبط  العلاقة  مع  عوامل  اجتماعية-اقت�شادية  كالم�شتوى  العلمي 
والو�شع  الوظيفي، ت�شبح موؤ�سرات  الكثافة  اأقرب  اإلى تلك غير المعيارية. 
ويوحي  ذلك  بلاأن  اأثلر  العوامل  الديمغرافية  المربكة  على  عدم  الم�شاواة 
المتعلقة بالدخل في انت�شار ثلاث مر�شيات نف�شية هو بالأحرى قليل، في 
حين يكون للدخل اأثر رئي�شي اإما مبا�سر اأو غير مبا�سر من خلال متغيرات 
اجتماعية-اقت�شادية اأخرى.
المناق�سة
ت�شكل  هذه  الدرا�شة  المحاولة  الأولى  لتحديد  حجم  عدم  الم�شاواة  في 
الدخل  المرتبط  بال�شحة  النف�شية  في  كوريا  الجنوبية.  كما  تقوم  الدرا�شة 
بتحليل ما اإذا كانت عدم الم�شاواة هذه تغيرت في ال�شنوات الع�سرة التالية 
للاأزمة القت�شادية الكبى التي �شهدتها البلاد في اأواخر ت�شعينيات القرن 
الما�شي.  وتقدم  البيانات  دليًلا على  ا�شتمرار عدم  الم�شاواة في  الكتئاب 
والتفكير بالنتحار محاولت النتحار لتكون اأقل عند الأغنياء خلال العقد 
الما�شي  (8991-7002).  لقد  بدا  اأن  حجم  عدم  الم�شاواة  في  الحالت 
المر�شية النف�شية الثلاث قد ت�شاعف خلال هذه الفترة، حتى واإن اأظهرت 
كل واحدة منها اتجاهات مختلفة. فبالن�شبة للاكتئاب، ازداد عدم الم�شاواة 
ب�شكل  حاد  بين  عامي  8991  و1002،  وبقي  ن�شبيًا  م�شتقرا ً بعد  ذلك. 
وبالمثل، فاإن عدم الم�شاواة في معدلت انت�شار التفكير في النتحار ات�شع مع 
الوقت، ولكن هذا الت�شاع كان تدريجيا اإلى حد ما. اأما بالن�شبة لمحاولت 
النتحار، فقد انخف�شت عدم الم�شاواة بين عامي 8991 و1002، اإل اأنها 
�شهدت ارتفاعًا حادا ًبين عام 5002 و7002. 
الجدول رقم 1 موؤ�سرات غير معيارية ومعيارية للكثافة في الكتئاب في كوريا الجنوبية بين عام 8991 و7002.
موؤ�سر كثافة معياري (ES)
العمر والنوع الجن�سوي وعوامل اأخرى*العمر والنوع الجن�سوي فح�سب
8991الكتئاب
1002
7002
-621.0 (860.0)
-872.0 (860.0)
-782.0 (411.0)
-480.0 (860.0)
-112.0 (860.0)
-571.0 (311.0)
-390.0 (860.0)
-072.0 (860.0)
-662.0 (711.0)
8991التفكير النتحاري
1002
5002
7002
-831.0(210.0)
-951.0 (510.0)
-002.0 (510.0)
-052.0 (820.0)
-021.0 (110.0)
-321.0 (510.0)
-241.0 (510.0)
-661.0 (720.0)
-541.0 (210.0)
-651.0 (510.0)
-481.0 (510.0)
-902.0 (720.0)
8991محاولت النتحار
1002
5002
7002
-122.0 (260.0)
-571.0 (670.0)
-971.0 (980.0)
-004.0 (611.0)
-952.0 (260.0)
-591.0 (270.0)
-722.0 (980.0)
-582.0 (611.0)
-333.0 (260.0)
-232.0 (270.0)
-253.0 (980.0)
-093.0 (411.0)
* العوامل الم�شبوطة الأخرى كانت الم�شتوى العلمي والو�شع الوظيفي والم�شتوى الح�سري والو�شع العائلي
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وفي حين يبقى من غير الوا�شح �شبب اختلاف اتجاه عدم الم�شاواة بين 
الكتئاب ومحاولت النتحار، قد يكون اأحد التف�شيرات لذلك اآثار متعددة 
الأوجه للاأزمة التي بداأت في  اأواخر عام  7991 وتو�شحت معالمها  اأكر 
خلال عام 8991. في اأعقاب الأزمة، ارتفع معدل البطالة ب�شكل حاد من 
اأقل  من  %0.3  عام  7991  اإلى  %0.7  عام   8991  (72).  هذا  وارتفع 
اأي�شًا  المعامل  الجيني، وهو  مقيا�ص لحجم عدم  الم�شاواة في  الدخل،  كما 
ارتفع اإلى اأكر من 3.0 عام 9991 للمرة الأولى، وو�شل اإلى 523.0 عام 
8002 (82). من المرجح اأن توؤدي اأزمة مماثلة  اإلى ارتفاع معدلت الفقر 
وزيلادة  انعدام  الأمن  واأن  تت�شبب  ب�شغوط  نف�شية  ناتجة  عن  ال�شتبعاد 
الجتماعي، الأمر الذي �شيكون له ظاهريا تاأثير جلل على ال�شحة النف�شية 
للاأفراد، خ�شو�شا  اأولئك من  الفئات ذات  الدخل  الأدنى. غير  اأنه لم يظهر 
لها تاأثير على الكتئاب ومحاولت/الإقدام على النتحار في المدة الزمنية 
ذاتها. اإن بدء الكتئاب من المرجح اأن ي�شمل بطبيعة الحال اأعرا�ص لفترة 
طويلة  �شابقة  للت�شخي�ص  ال�سريري.  ل  بل  اإن  ظهور  النتحار  قد  يعك�ص 
ا�شتجابة حادة  للاأزمة.  على  �شبيل  المثال، ظهر  ارتفاع حاد في معدلت 
النتحار  عام  8991:  بن�شبة  6.31  لكل  000،001  من  ال�شكان  عام 
7991،  فيما  �شهد  ارتفعًا  حتى  8.81  عام  8991  ثم  تراجع  بعد  ذلك 
(21).  في  هذا  الإطار،  وجدت  درا�شتنا  اأن  عدم  الم�شاواة  ل�شالح  الأغنياء 
ت�شاعف  في  ال�شنوات  الع�سر  في  المر�شيات  النف�شية  الثلاث،  واأ�شبحت 
عدم  الم�شاواة  اأكر  تدرجًا  بح�شب  الدخل  في  ال�شنوات  الأخليرة،  ل  �شيما 
بالن�شبة لمحاولت النتحار. وفي حين اأن درا�شتنا لم تنظر في تاأثير عدم 
الم�شاواة في الدخل على انت�شار الإقدام على النتحار ب�شبب ندرة البيانات، 
قد  يكون  هذا  التجاه  مماثًلا  لمحاولت  النتحار.  ونظرا ً لظاهرة  «وباء» 
النتحار  في  كوريا  المعا�سرة  (92)،  فاإن  النتائج  التي  تو�شلنا  اإليها 
تحث  لو�شع  �شيا�شات  حماية  اجتماعية  مو�شعة  تحت�شن  الأقل  حظًا  من
 
ال�شكان.
ت�شير موؤ�سرات الكثافة في درا�شتنا اإلى اأن حجم  اأثر عدم الم�شاواة قد 
يكون اأعظم على ال�شحة النف�شية منه على ال�شحة العامة. فوفقًا لبيانات 
الح�شاء  ذاتها  التي  تمت  ال�شتعانة  بها  في  الدرا�شة  الراهنة،  اأفاد  �شين 
وكيم (03) اإلى موؤ�سرات كثافة -6110.0 عام 8991، و-9710.0 عام 
1002 و-8720.0 عام 5002 في تقييمهم للتفاوت المرتبط بالدخل في 
ال�شحة العامة ذاتية الت�شجيل. وفي حين اأظهرت درا�شتهم تفاوتًا في ال�شحة 
العامة لم�شلحة الأغنياء، فاإن الأحجام كانت اأقل ب�شكل ملحوظ اأكر من 
تلك التي تناولناها في تحليلنا. واإن هذه الملاحظة تن�شجم مع المن�شورات 
العالمية،  اإذ  اأ�شار  مانغالور  واآخللرون  (13)  موؤ�سر  كثافة  -27501.0 
للا�شطراب الع�شبي و-63934.0 للذهان المحتمل في المملكة المتحدة، 
ما يلحظ تفاوتًا  اأكب في  ال�شحة  (العامة) من  الذي تم الإبلاغ عنه ذاتيًا 
(22) (9210.0- = IC). وفي  ا�شبانيا،  اأورد كو�شتا فونت وغيل  (81) 
تفاوتًا اأكب مرتبط بالدخل في الكتئاب (1551.0- = IC) مقارنة مع 
ال�شحة المبلغة ذاتيًا (22) (6600.0- = IC). 
في  حين  قد  ل  يكون  للدخل  رابطًا  وا�شحًا  مع  الكتئاب  اأو  ال�شلوك 
النتحاري، يمكن اأن يوؤدي دور موؤ�سر بديل للظرف الجتماعي-القت�شادي 
العام للفرد. بمعنى اآخر، اإن اأثره على الكتئاب اأو ال�شلوك النتحاري قد يتم 
فهمه كانعكا�ص للروابط المعقدة مع عدد كبير من  العوامل الجتماعية-
القت�شادية (مثال، البطالة). من هنا، ي�شكل تفكيك عدم الم�شاواة المرتبطة 
بالدخل مو�شوع بحث ي�شتحق المزيد من الدرا�شة.
يظهر في هذه  الدرا�شة عدد من  القيود  التي  ينبغي ذكرها في  تف�شير 
النتائج.  اأول،  على  الرغم  من  اأننا  اعتمدنا  على  مجموعات  البيانات 
الوطنية،  والتي  تعتب  عادة  اإحدى  م�شادر  البيانات  الأكر  موثوقية  في 
البحوث  ال�شحية،  فاإن  م�شدوقية  وموثوقية  المقايي�ص  النف�شية  التي  تم 
ا�شتخدامها في الإح�شاء الوطني قد تم افترا�شها �شمنيًا بدًل من تاأكيدها 
�سراحة.  وثانيا،  ا�شتندت  التحليلات  اللواردة  على  �شل�شلة  من  الدرا�شات 
الم�شتعر�شة، ما يحول دون ال�شتدلل  ال�شببي، وهي م�شكلة م�شتركة بين 
معظم الدرا�شات حول عدم الم�شاواة في المجال ال�شحي. ولكن من ناحية 
اأخرى، تقدم البيانات الم�شتعر�شة بع�ص الأدلة المبكرة في مجال ل تظهر 
فيه اأي م�شادر جيدة لبيانات الهيئة التمثيلية لل�شحة النف�شية في كوريا 
الجنوبية.  ثالثا،  فقد  ا�شتخدمنا  بيانات  مبلغ  عنها  ذاتيًا،  والتي  يحتمل 
اأن تكون متاأثرة بالتحيز ال�شتذكاري وتحيز الرغبة الجتماعية على حد 
�شواء.  بينما  يبقى  التحيز  ال�شتذكاري  في  الإبلاغ  الر�شمي  عن  ت�شخي�ص 
الكتئاب  اأمر  غير  مرجح  للغاية،  يمكن  اأن  توؤدي  الرغبة  الجتماعية  اإلى 
اإبلاغ اأقل من الحالت الواقعة  ب�شبب الو�شمة التي ترافق الأمرا�ص النف�شية. 
بالإ�شافة اإلى ذلك، فاإن الح�شول على رعاية اأمر يرجح اأن يختلف بح�شب 
الحالة الجتماعية-القت�شادية. بما  اأن الإح�شاء قام بقيا�ص «الكتئاب 
الم�شخ�ص من الطبيب»، فاإن الأفراد المكتئبين في مجموعات ذوي الدخل 
الأدنى قد ظهروا ب�شكل ل يكفي ب�شبب القيود المحتملة كال�شعوبات المادية 
في  طلب  الم�شاعدة  المخت�شة.  لذلك  فمن  المعقول  اأن  تكون  عدم  الم�شاواة 
الفعلية المتعلقة بالدخل واأثرها على انت�شار الكتئاب اأكب مما تم ذكره.
في الختام، نذكر اأن درا�شتنا اأظهرت وجودا ًملحوظًا من عدم الم�شاواة 
ل�شالح  الأغنياء  في  انت�شار  الكتئاب  والتفكير  بالنتحار  ومحاولت 
النتحار. اإن عدم الم�شاواة هذه في كل مرة من المرات ت�شاعفت على مدى 
ال�شنوات الع�سرة الما�شية، مترافقة مع ات�شاع الرقعة في عدم تكافوؤ الدخل 
بعد الأزمة القت�شادية التي �شهدتها البلاد في ت�شعينيات القرن الما�شي. 
اإلى جانب ذلك، فاإن نتائجها ت�شير اإلى اأن عدم الم�شاواة المتعلقة بالدخل 
كانت اأكر بروزا ًفي ال�شحة النف�شية مقارنة مع ال�شحة العامة. واإن هذه 
النتائج ت�شمر الحاجة اإلى �شيا�شات حماية اجتماعية مو�شعة بهدف حماية 
الفئات ال�شعيفة وتعزيز �شبكة الحماية لل�شحة النف�شية.
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اإن  العلاقة  بين  الكتئاب  اللانموذجى  وا�شطراب  ال�شخ�شية  الحدية 
DPB  وال�شطراب  ثنائي  القطب  II-PB) II)  تبقى  قيد  الدرا�شة. واإن 
اأبحاثًا �شابقة  اأجريناها (2،1) وقام بها  اآخرون (3-6) ت�شير  اإلى تداخل 
كبير بين المظاهر ال�سريرية وال�شمات طويلة الأمد للمر�شى في هذا المجال 
الوا�شع.
تت�شمن  خانة  “الكتئاب  اللانموذجى  ا»  مجموعة  فرعية  وا�شعة 
(8،7) من الحالت الكتئابية التي تتميز بمزاج تفاعلي ونمط م�شتقر من 
الح�شا�شية  بين  الأفلراد  (القابلية  للتاأثر  المبالغ  عند  النتقاد  او  الرف�ص) 
واأعرا�ص  اإنباتية  معاك�شة  كانفتاح  ال�شهية  العالي  والإفللراط  فى  النوم. 
في تحديده الأ�شا�شي، تم ربط الكتئاب اللانموذجى دومًا باأعرا�ص القلق 
الرهابية وا�شتجابة تفا�شلية لمثبطات اأك�شيداز الأمين الأحادي (9).
عادة  ما  ي�شتخدم  مفهوم  «انزعاج  ه�شتيري  ال�شكل»  (01)  لو�شف 
مجموعة فرعية من المر�شى المكتئبين، عادة الن�شاء، خا�شتهم الرئي�شية 
هي عدم القدرة على تحمل الرف�ص ال�شخ�شي، مع قابلية للتاأثر  اأكب عند 
الخ�شارة في العلاقات الرومان�شية. اإن نمط الحياة المتقلب لهوؤلء المر�شى 
ي�شير اإلى رابط بال�شطراب II-PB ومزاج دوروي �شائع اأو حالت ثنائية 
القطب «�شعيفة» (11-31). 
للاأ�شف، فاإن معظم الدرا�شات ال�سريرية للاكتئاب اللانموذجى ت�شتثني 
ال�شطراب ثنائي القطب (41،01،9). وهذا ال�شتثناء يبدو غير مبر على 
اأ�شا�ص  مراقبة  معدلت  م�شابهة  من  اللانموذجىية  في  الكتئاب  اأحادي 
القطب  وثنائي  القطب  51) I)  وبمعدلت  اأعلى  في  II-PB  مقارنة  مع 
مر�شى  ال�شطراب  الحادي  القطب  (61).  وتظهر  بيانات  المتابعة  فى 
حالة ثنائي القطب متكررة في الكتئابات اللانموذجية(51، 71).
لحظنا في درا�شة �شابقة (2)، اأن %6.23 من 68 مري�شًا يعانون من 
خ�شائ�ص  لنموذجية  في  دليل  (VI-MSD)  توافقوا  مع  معايير  تحدد 
ا�شطراب II-PB بدقة و%27 توافقوا مع معايير ا�شطراب طيف ثنائي 
القطب (اكتئاب رئي�شي زائد هو�ص مفرط و/اأو مزاج دوروي اأو مزاج �شديد 
الح�شا�شية). اإن التاريخ العائلي في ال�شطراب ثنائي القطب اأكد م�شدوقية 
هذه  الملاحظات  ال�سريرية.  كما  �شاعت  ا�شطرابات  القلق  مع  المرا�شة 
الم�شتركة  المرافقة  للحياة  (ا�شطراب  الهلع-رهاب  الميادين،  الرهاب 
الجتماعي وا�شطراب  الو�شوا�ص  القهري) والمجموعة ب  (درامي، عاطفي 
اأو  توهاني)  والمجموعة  ت  (قلق  اأو  خائف)  في  ا�شطرابات  ال�شخ�شية.  اإن 
هذه النتائج توحي باأن « اللانموذجية» في الكتئاب متعلقة بعدم انتظام 
المزاج العاطفي ما قد يف�سر �شبب ت�شخي�ص مر�شى الكتئاب اللانموذجى 
با�شطراب «الحدية» (81).
  في  التقرير  اللراهلن،  نتو�شع  في  حجم  العينة  ونو�شع  الهدف  من 
تحليلنا  لمقارنة  م�شار  �شابق،  من  خ�شائ�ص  اأعرا�شية  والتاريخ  العائلي 
مع  المرا�شة  الم�شتركة �شمن المحور  الأول  والثاني عند مر�شى  الكتئاب 
تقرير بحثي
هل  الاكتئاب  اللانموذجى واضطراب  الشخصية الحدية والاضطراب  ثنائي  القطب مظاهر 
متداخلة لأهبة المزاج الدوري الشائعة؟ 
3laksikA .S pogaH ,2oranroF elehciM ,1igureP oiluiG
ylatI ,asiP ,76 amoR aiv ,asiP fo ytisrevinU ,yrtaihcysP fo tnemtrapeD1
ylatI ,aoneG fo ytisrevinU ,yrtaihcysP fo noitceS ,ecneicsorueN fo tnemtrapeD2
 ,alloJ aL ,ogeiD naS ta ainrofilaC fo ytisrevinU ,yrtaihcysP fo tnemtrapeD ,retneC dooM lanoitanretnI3
ASU ,AC
تتداخل  اأ�سا�سات الكتئاب اللنموذجى، وال�سطراب ثنائي القطب وا�سطراب ال�سخ�سية الحدية  DPB، ولقد قمنا بدرا�سة العلقة بين هذه الأ�سا�سات 
ومزاجياتها  الأ�سا�سية. وتناولنا  701 مر�سى متتالين متاوفقين مع معايير  VI-MSD لنوبات الكتئاب  الرئي�سي مع خ�سائ�س ل نمطية. واأظهر 
المر�سى الذين وافقوا معايير دليل (VI-MSD) للكتئاب اللنموذجى، وال�سطراب ثنائي القطب وا�سطراب ال�سخ�سية الحدية (DPB+) عند مقارنتهم 
مع الذين لم يتوافقوا معها(DPB-)، بمرا�سة لمدى الحياة اأعلى ب�سكل ملحوظ للإ�سابة با�سطراب ت�سوه الج�سد DDB، والنهام الع�سابي وال�سخ�سية 
النرج�سية وا�سطرابات ال�سخ�سية العتمادية والجتنابية ودوروية المزاج. كما و�سجل توافق (DPB+) نتيجة اأعلى في مواد مقيا�س ت�سخي�س الكتئاب 
اللنموذجى لتفاعلية المزاج، والح�سا�سية بين الأفراد والخلل الوظيفي، واجتناب العلقات ورف�س اجتنابي اآخر، و�سمن قائمة هوبكينز لأعرا�س الو�سوا�س 
القهري، الح�سا�سية بين الأفراد والقلق والغ�سب العدائي والأفكار البرانويدية والعوامل الذهانية. لقد ك�سف التراجع اللوج�ستي اأن دوروية المزاج تقف خلف 
العلقة بين الكتئاب اللنموذجى وا�سطراب ال�سخ�سية الحدية DPB، متوقعة 6 من اأ�سل 9 �سفات خا�سة وارد ذكرها في دليل(VI-MSD) لهذا 
الأخير. يبدو اأن �سمات تقلقل المزاج (بين مر�سى ا�سطراب ال�سخ�سية الحدية DPB) والح�سا�سية ما بين الأفراد (بين مر�سى الكتئاب اللنموذجى) على 
علقة كجزء من م�سفوفة دوروية المزاج ال�سمنية. 
الكلمات الرئي�سية: الكتئاب اللنموذجى، ا�سطراب ال�سخ�سية الحدية DPB، ال�سطراب ثنائي القطب II، المزاج الدوري
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اللانموذجى  (DPB+)  اأو  من  دون  (DPB-)  كت�شخي�ص  متزامن  مع 
ا�شطراب ال�شخ�شية الحدية DPB. بالإ�شافة اإلى ذلك، وبهدف تخ�شي�ص 
بروفيل  هذه  ال�شخ�شية  في  الكتئابات  اللانموذجية،  ن�شتك�شف  الخلفية 
المزاجية والروابط با�شطرابات ال�شخ�شية الأخرى.
المناهج
تم  جمع  عّينة  من  701  مر�شى  متتالين  متوافقين  مع  معايير  دليل 
VI-MSD  لنوبة  الكتئاب  الرئي�شي  ذات  خ�شائ�ص  لنموذجية  (41 
رجًلا و39 امراأة، متو�شط العمر 5.13±8.8،  نطاق  61-55  عاما)،  في 
خلال فترة ثلاث  �شنوات في معهد  الطب  النف�شي في جامعة  بيزا. وقد تم 
اإ�سراك اأفراد من م�شادر مختلفة في الدرا�شة، بالت�شاوي من خلال الإحالة 
الذاتية،  واإحالت من  اأطباء عامين  واأخ�شائيين طبيين  واأطباء  نف�ص.  اأما 
معايير  ال�شتثناء  فهي  تاريخ  بالف�شام  مدى  الحياة  اأو  ا�شطراب  ذهاني 
اآخر، متلازمة ع�شوية نف�شية اأو اأمرا�ص طبية ل يمكن �شبطها. وقّدم كافة 
المر�شى ا�شتمارة الموافقة الم�شتنيرة للم�شاركة في الدرا�شة.
تم  اأجللراء  التقييم  وفق  المحور  الت�شخي�شي  الأول  من  خلال  نموذج 
المقابلة  ال�سريرية  المنظمة  لدليل  91) R-III MSD)  والمقابلة  �شبه 
المنظمة  لت�شخي�ص  الكتئاب  (02 ،DIS).  لقد  تم  اعتماد  DIS  التي  تم 
تطويرها كجزء من درا�شة بيزا وو�شوان دييغو الم�شتركة حول ال�شطرابات 
العاطفية مع  0052 مري�ص في خلال كتابة هذا  التقرير: وقد تم  توثيق 
موثوقيتها  في  تقييم  ت�شخي�ص  المر�شى  ومزاجهم  في  بحث  اآخلر  (12، 
22).  تم  جمع  بيانات  التاريخ  العائلي  من  خلال معايير ت�شخي�ص بحث 
التاريخ  العائلي  (32).  وتم  تحديد  المزاجات  التي،  من  خلال  معاييرنا 
الت�شغيلية، والتي تم ت�شجيلها في بحث اآخر (2، 42)، تمثل تعديل جامعة 
تيني�شي (52) لتو�شيفات �شنايدر (62). وتم تحديد المزاج  الدوروي وفقًا 
لأكي�شكال (72).
لقد  اعتمدنا  على  م�شتويين  من  ت�شخي�ص  II-PB  ا�شتنادا ً بالترتيب 
على  عتبة  دليل  VI-MSD  “المحافظة”  من  4  ≥  اأيللام  من  الهو�ص 
الخفيف وعتبة يومين 2 ≥  الواردة في DIS التي تم تاأكيد م�شدوقيتها 
في المجموعات ال�سريرية والوبائية الوا�شعة (82، 92).
احتاج  ت�شخي�ص  ا�شطراب  الكتئاب  اللانموذجى  تفاعلية  للمزاج 
(بمعنى اأن المزاج يتاألف في تفاعل مع اأحداث اإيجابية محتملة اأو فعلية)، 
بالإ�شافة اإلى خ�شائ�ص اثنتين اأو اأكر مما يلي: زيادة ملحوظة من الوزن 
وزيادة في ال�شهية وفرط النوم وال�شلل الكئيب والنمط الطويل الأمد و�سرعة 
التاأثر برف�ص الأفراد (غير المحدود بنوبات انزعاج المزاج) الموؤدي اإلى خلل 
اجتماعي اأو مهني كبير، وغياب الخ�شائ�ص ال�شوداوية والجامودية خلال 
النوبة ذاتها. وقد تو�شلنا في ت�شخي�ص ا�شطراب الكتئاب  الرئي�شي ذات 
الخ�شائ�ص اللانموذجية، تو�شلنا اإلى موثوقية �شمنية ممتازة (appak 
49.0 =).
ومع الت�شخي�ص الحالي وت�شخي�ص مدى الحياة ل�شطراب ت�شوه الج�شد 
DDB  ا�شتخدمنا  نموذج  المقابلة  �شبه  المنظمة  (03).  وقد  تم  ت�شخي�ص 
ا�شطراب  ال�شخي�شة  الحدية  والهي�شتريونية  والنرج�شية  والجتنابية 
والم�شتقبلة  وا�شطراب  الو�شوا�ص  القهري  من  خلال  الأق�شام  ذات  ال�شلة 
من نموذج  المقابلة  ال�سريرية  المنظمة  لدليل  VI-MSD المحور  الثاني 
ا�شطرابات ال�شخ�شية، الإ�شدار 0.2 (13 ،II-DICS).
من اأجل التقييم الأعرا�شي، قام الأطباء النف�شيون باعتماد المقايي�ص 
التالية للت�شنيف: مقيا�ص ت�شخي�ص الكتئاب اللانموذجى (23 ،SDDA)، 
وهي  مقابلة  �شبه  منظمة  م�شممة  لتحديد  وجود  خ�شائ�ص  اللانموذجية 
خلال  نوبة  اكتئابية  راهنة وحّدتها على  مقيا�ص  من  1  اإلى  6،  ومقيا�ص 
هاميلتون  للاكتئاب  (33 ،DSRH)  وهي  نملوذج  معّدل  للخ�شائ�ص 
النباتية المعاك�شة (43). كما اأجاب المر�شى على قائمة اأعرا�ص هوبكينز 
(53 ،09-LCSH).
اأجريت تحاليل تقارنية لخ�شائ�ص عائلية ووراثية و�سريرية لمجموعات 
فرعية من خلال متغيرات بعدية لختبار الطالب (اأو اختبار مان ويتني، 
عندما كان ملائمًا) وتحليل2c للمتغيرات الفئوية (اأو اختبار في�سر الدقيق، 
الجدول رقم 1 خ�شائ�ص ديمغرافية و�سريرية في مر�شى الكتئاب اللانموذجى مع (+PDB) اأو من دون (-PDB) لل�شخ�شية الحدية
+PDB
(عدد =64)
-PDB
(عدد=16)
p(2=fd) 2b ro t
النوع الجن�شوي (ن�شبة الن�شاء)
العمر (�شنوات، متو�شط DS±)
العمر عند بدء الأعرا�ص (�شنوات، متو�شط DS±)
العمر عند العلاج الأول (�شنوات، متو�شط DS±)
العمر عند دخول الم�شت�شفى للمرة الأولى (�شنوات، متو�شط DS±)
مدة النوبة الحالية (اأ�شهر، متو�شط DS±)
مدة المر�ص (�شنوات، متو�شط DS±)
عدد النوبات الكتئابية ال�شابقة (متو�شط DS±)
عدد مرات دخول الم�شت�شفى (متو�شط DS±)
الأعرا�ص الباقية (ما بين النوبات)
عدد محاولت النتحار  (%)
التاريخ العائلي
الكتئاب الرئي�شي
ا�شطراب ثنائي القطب
ا�شطراب الهلع ورهاب الميادين
ا�شطراب الو�شوا�ص القهري
ا�شطراب قلق معمم
ا�شطرابات الطعام
�شوء تعاطي الكحول
�شوء تعاطي المواد
0.78
7.7±0.03
8.7±2.22
9.8±6.42
0.51±2.81
3.7±3.7
0.6±7.7
8.2±3.3
8.1±1.1
4.48
6.1±1.1
6.23
2.25
9.01
7.8
3.4
3.4
3.4
2.2
3.4
7.68
4.9±7.23
2.8±2.32
01±3.62
71±3.81
8.71±0.41
6.7±5.9
0.4±0.4
8.2±5.1
6.77
9.1±9.0
6.42±51
8.05
9.9
4.61
0.5
0
9.4
0.5
0
0
16.1-
6.0-
1-
0
14.2-
82.1-
20.1-
28.0-
67.0
83.0
48.0
60.0
22.0
73.1
55.0
7.2
80.0
55.0
07.2
99.0
11.0
45.0
3.0
89.0
20.0
2.0
23.0
24.0
4.0
7.0
40.0
8.0
37.0
42.0
64.0
1.0
77.0
64.0
1.0
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عندما  كان  ملائمًا).  وتم  تحديد  م�شتوى  ثنائي  الذيلdeliat-owt A 
50.0>p  level ecnacfiingis.  وبهدف  تقييم  ال�شورة  الأعرا�شية 
المرتبطة بال�شطراب ثنائي القطب، تم اإجراء �شل�شلة من التحاليل المتعددة 
المتغيرات  مع  نتائج  مللواد  مقيا�ص  ت�شخي�ص  الكتئاب  اللانموذجى 
SDDA، ونتائج مقيا�ص هاميلتون للاكتئاب والنتائج النهائية، ونتائج 
المواد  في  خ�شائ�ص  اإنباتية  معاك�شة  لمقيا�ص  هاميلتون  ونتائج  عامل 
09-LCSH كاإجراء اعتمادي وت�شخي�ص ال�شطراب ثنائي القطب كفئة 
م�شتقلة من المتغيرات. في الختام، لقد قمنا بو�شع التحليل للقوة التف�شيرية 
للمزاج العاطفي وا�شطرابات ال�شخ�شية (الموؤ�سرات) من خلال اإجراء تحّوف 
لوج�شتي تدريجي تراجعي معياري للت�شخي�ص وكل من معايير ال�شطراب 
ثنائي القطب.
النتائج
اإن نتائج ال�شطرابات ثنائية القطب النهائية (ال�شطراب ثنائي القطب 
II، I)  في  عينة كاملة كان بن�شبة %3.42 (عدد= 62) وقد رفع الهو�ص 
الدوائي الخفيف هذه الن�شبة اإلى %8.13. عند تو�شيع الطيف ثنائي القطب 
لي�شمل اكتئابًا رئي�شيًا مرتبطًا بمزاجات �شديدة الح�شا�شية  اأو دوروية (قد 
يكون  في  تر�شيمة  دليل   VI-MSD  مخت�سرا ً تحت  ال�شطراب  ثنائي 
القطب، لم يحدد �شوى ذلك) اأعطى نتيجة %6.77 (عدد=38).
لم تظهر المقارنة بين مر�شى  DPB+ و  DPB- اختلافاأً يذكر في 
التوزيع الجن�شوي، اأو موؤ�سر العمر  اأو عمر بدء ا�شطراب المزاج، العمر عند 
العلاج الأول، العمر عند دخول الم�شت�شفى الأول، عدد  النوبات الكتئابية 
ال�شابقة، عدد مرات دخول الم�شت�شفى، وجود اأعرا�ص متبقية اأو �شاغطات 
اأو مدى الحياة اأو تاريخ حالي لمحاولت النتحار (الجدول رقم 1).
كما  اأظهرت المجموعتان معدلت م�شابهة لتاريخ العائلة في المزاج، 
والقلق  وا�شطرابات  الطعام كما  ا�شتهلاك  الكحول  و�شوء  ا�شتعمال  المواد. 
وحده مدة النوبة الحالية (اأق�سر في DPB+) ومعدل محاولت النتحار 
(اأعلى  في  DPB+،  وجزء  منها  تعريفي)  تمايزا  في  المجموعتين.  فيما 
خ�ص التوزيع الت�شخي�شي للمحور الأول (الجدول رقم 2)، لم تظهر بياناتنا 
اختلافات  كبيرة  بين  DPB+  و  DPB-،  با�شتثناء  ا�شطراب  اكتئاب 
رئي�شي  غير  ثنائي  القطب  المعاود  اللذي  ظهر  ب�شكل  اأكلب  في  DPB-. 
وتجدر الإ�شارة في هذا الإطار اإلى اأن التعريف ال�شّيق كما ال�شامل، لم يظهرا 
تمايزا ًبين المجموعتين. وبغ�ص النظر عن المرا�شة الم�شتركة مدى الحياة 
مع  ا�شطرابات  القلق  (المبينة  اأي�شًا  في  الجدول  رقم  2)،  فاإن  ا�شطراب 
الهلع  ورهلاب  الميادين  كانا  الأكلر  �شيوعًا  بين  المجموعتين؛  في  حين 
قّل انت�شار ا�شطراب الو�شوا�ص القهري والرهاب الجتماعي والقلق العام، 
ولكن، مجددا،ً كانت معدلتها م�شابهة بين المر�شى الذين اأظهروا DPB+ 
وDPB-.
وقللع  ا�شطراب  ت�شوه  الج�شم  والنهام  الع�شابي  بتكرار  اأكللب  في 
DPB+  منه  في  DPB-،  مع  بروز  ا�شطرابات  متعلقة  ب�شوء  ا�شتعمال 
الملواد  وا�شتهلاك  الكحول  ب�شكل  مت�شاوى  في  المجموعتين.  وقد  برزت 
ا�شطرابات  ال�شخ�شية  التي  تنتمي  اإلى  زمرة  القلق  وزمرة  الدراما  ب�شكل 
الجدول رقم 2 التوزيع الت�شخي�شي والمرا�شة الم�شتركة مع المحور الأول والثاني من ال�شطرابات لدى مر�شى اأظهروا +PDB و-PDB  في ا�شطراب ال�شخ�شية الحدية DPB
+PDB
(عدد =64)
-PDB
(عدد=16)
p(2=fd) 2b ro t
الأنواع الكتئابية (%)
ا�شطراب ثنائي القطب I
ا�شطراب ثنائي القطب II
ا�شطراب ثنائي القطب III (الهو�ص الخفيف الدوائي)
ا�شطراب ثنائي القطب SON (مزاجات دوروية/�شديدة الح�شا�شية)
طيف ا�شطراب ثنائي القطب (تام)
ا�شطراب الكتئاب الرئي�شي، معاود
ا�شطراب الكتئاب الرئي�شي، نوبة واحدة
2.2
1.62
2.6
0.05
8.48
7.8
4.4
0
3.12
2.8
6.24
1.27
6.42
3.3
43.1
33.0
51.0
75.0
26.3
45.4
38.0
2.0
6.0
7.0
4.0
60.0
30.0
8.0
ا�شطرابات القلق (%)
ا�شطراب الهلع
ا�شطراب الهلع ورهاب الميادين
ا�شطراب الو�شوا�ص القهري
الرهاب الجتماعي
ا�شطراب القلق العام
9.32
0.05
3.71
(6.91) 9
(7.8) 4
4.61
6.24
0.81
(5.92) 81
(6.6) 4
49.0
85.0
10.0
73.1
71.0
3.0
4.0
9.0
2.0
7.0
ا�شطرابات اأخرى من المحور الأول (%)
ا�شطراب ت�شوه الج�شد DDB
فقدان ال�شهية الع�شابي
النهام الع�شابي
ا�شطرابات متعلقة بالكحول
ا�شطرابات متعلقة بالمواد
8.55
0
1.62
0.31
2.51
1.63
7.1
8.9
9.4
1.31
99.3
67.0
59.4
52.2
01.0
50.0
3.0
30.0
1.0
8.0
ا�شطرابات المحور الثاني (%)
هي�شتريوني
نرج�شي
و�شوا�شي قهري
اعتمادي
اجتنابي
3.33
1.13
8.43
0.36
3.37
7.91
8.9
5.92
4.43
5.25
55.2
66.7
92.1
36.8
67.4
1.0
600.0
6.0
300.0
30.0
مزاجات انفعالية (%)
اكتئابي
�شديدة الح�شا�شية
دوروي
4.71
7.8
7.85
9.72
3.12
9.72
32.0
73.1
27.11
2.0
80.0
100.0
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عاٍل  في  المجموعتين.  اأما  ا�شطرابات  ال�شخ�شية  النرج�شية  والعتمادية 
والجتنابية،  فقد  كانت  اأكر  �شيوعًا  بن�شبة  كبيرة  لدى  مر�شى  DPB+ 
منها في مر�شى DPB-. وفيما خ�ص المزاجات العاطفية، ظهر ال�شتعداد 
الدوروي اأكر انت�شارا ًفي مجموعة DPB+.
وحول تحاليل تفاوت متعدد المتغيرات، اختلف مر�شى  DPB+ عن 
DPB- وفقًا لنتائج مواد مقيا�ص  21=fd ،32.2=F) SDDA/49، 
610.0=p)  ونتائج  عامل  9=fd ،15.2=F) 09-LCRH/79، 
310.0=p)،  لكن  لي�ص  مع  عامل  DSRH  ومجموع  النتائج،  ومواد 
نتائج  الخ�شائ�ص  النباتية  المعاك�شة  لعامل  DSRH.  واأكدت  تحليلات 
تالية  اأحادية  التفاوت  اأن  مر�شى  DPB+  اأظهروا  نتائج  اأعلى  في  مواد 
SDDA  التي  تغطي  المزاج  التفاعلي  والح�شا�شية  بين  الأفراد  والخلل 
الوظيفي  واجتناب  العلاقات  واجتناب  اأ�شكال  اأخرى  من  الرف�ص،  وعلى 
عامل  الو�شوا�ص  القهري  09-LCSH،  والح�شا�شية  بين  الأفلراد  والقلق 
والغ�شب العدائي والأفكار البانويدية والعوامل الذهانية (الجدول رقم 3).
في ما خ�ص اإجراء تحّوف لوج�شتي تدريجي تراجعي معياري، والمزاج 
الدوري  وا�شطرابات  ال�شخ�شية  العتمادية  والجتنابية  والنرج�شية  فقد 
كانت موؤ�سرات ل�شطراب ثنائي القطب (الجدول رقم 4). وقد �شاهم المزاج 
الدوروي بين مر�شى DPB+ في 6 من اأ�شل 9 معايير من دليل MSD 
هي:  جهود  لتفادي  التخلي  الواقعي  اأو  الخيالي،  العلاقات  غير  الم�شتقرة 
والم�شحونة، وا�شطراب الهوية والنوع النزقي وال�شلوك النتحاري الراجع 
وعدم ال�شتقرار العاطفي والتفاعلية المو�شومة للمزاج.
لقد  برز  ا�شطراب  ال�شخ�شية  العتمادية  كمتغير  ذات  اأهمية  كبى 
فقط في جهود تفادي التخلي الواقعي اأو الخيالي؛ وال�شخ�شية الجتنابية 
في العلاقات غير الم�شتقرة والم�شحونة بين الأفراد وفي ا�شطراب الهوية؛ 
وال�شخ�شية  الهي�شتريونية  في  العلاقات  الغير  م�شتقرة  والم�شحونة  بين 
الأفراد، وعدم ال�شتقرار العاطفي وتفاعلية المزاج المو�شومة؛ وال�شخ�شية 
النرج�شية في النوع النزقي.
مناق�سة
امتدادا ًلنتائجها ال�شابقة (2) �شمن عّينة اأكب بكثير، وجدت الدرا�شة 
الحالية  اأننا حين  نعتمد  «معايير �شيقة»  م�شتندة  على  الدليل  (-MSD
VI)، يمكن ت�شنيف %42 من الكتئابيين اللا نمطيين �شمن ال�شطراب 
الجدول رقم 3 الخ�شائ�ص الأعرا�شية لدى مر�شى اأظهروا +PDB و-PDB في ا�شطراب ال�شخ�شية الحدية DPB
+PDB
(عدد =64)
-PDB
(عدد=16)
p(2=fd) 2b ro t
مقيا�ص ت�شخي�ص الكتئاب اللانموذجى (متو�شط DS±)
ال�شتجابة العادية
ال�شتجابة الق�شوى
الح�شا�شية للعلاقات بين الأفراد
نوعية العلاقات
اعتلال وظيفي
اجتناب العلاقات
اجتناب حالت اأخرى من الرف�ص
�شلل كئيب
�شهية زائدة
تناول كميات زائدة من الطعام
زيادة وزن
زيادة وزن-�شهية زائدة
فرط النوم
5.52±3.35
(8.51±2.07
9.0±8.4
0.1±3.4
0.1±3.4
0.1±9.3
2.1±0.4
2.1±6.4
8.1±2.3
8.1±1.3
6.1±4.2
0.2±3.2
1.3±5.3
3.81±4.44
1.21±1.56
9.0±5.4
8.0±5.3
8.0±9.3
1.1±5.3
1.1±6.3
3.1±2.4
6.1±5.3
6.1±3.3
4.1±8.2
0.2±5.2
8.2±9.2
90.2
09.1
68.1
50.2
15.2
20.2
70.2
27.1
68.0-
48.0-
15.1-
28.0-
60.1
40.0
60.0
70.0
40.0
10.0
50.0
40.0
90.0
4.0
4.0
1.0
4.0
3.0
مقيا�ص هاميلتون للعوامل (متو�شط DS±)
قلق-الج�شدنة
الوزن
النزعاجات الدراكية
تغييرات يومية
تاأخر
انزعاج في النوم
كّلي
3.0±9.0
5.0±2.0
5.0±0.1
7.0±2.1
4.0±4.1
5.0±5.0
2.5±2.12
4.0±9.0
3.0±1.0
4.0±8.0
7.0±0.1
5.0±3.1
5.0±5.0
2.6±8.81
300.0-
84.1
40.2
36.1
06.1
20.0-
50.2
99.0
1.0
40.0
1.0
1.0
89.0
40.0
مقيا�ص هاميلتون للاأعرا�ص المعاك�شة (متو�شط DS±)
نق�ص في الطاقة الج�شدية
الن�شحاب الجتماعى
�شهية زائدة
تناول كمية زائدة من الطعام
الت�شهي على ال�شكريات
زيادة الوزن
فرط النوم
8.0±9.2
0.1±7.1
2.1±4.1
2.1±3.1
2.1±5.1
8.0±7.0
7.1±9.1
9.0±9.2
1.1±8.1
1.1±5.1
1.1±5.1
1.1±6.1
8.0±9.0
5.1±5.1
51.0
76.0-
82.0-
55.0-
24.0-
06.1-
03.1
9.0
5.0
8.0
6.0
7.0
1.0
2.0
قائمة هوبكينز لئحة - 09 (متو�شط DS±)
الج�شدنة
الو�شوا�ص القهري
الح�شا�شية بين الأفراد
الكتئاب
القلق
الغ�شب-العدوانية
قلق الرهاب
الأفكار البانويدية
العوامل الذهانية
9.0±7.1
9.0±1.2
0.1±9.1
9.0±4.2
0.1±0.2
0.1±7.1
0.1±3.1
0.1±9.1
8.0±4.1
8.0±4.1
0.1±9.1
9.0±5.1
9.0±1.2
9.0±5.1
7.0±9.0
7.0±0.1
9.0±4.1
7.0±0.1
5.1
9.1
3.2
2.1
5.2
0.4
7.1
9.2
5.2
51.0
1.0
20.0
52.0
10.0
1000.0
90.0
500.0
10.0
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ثنائي  القطب. من خلال  المعايير  الأو�شع، يمكن  اعتبار  %87  على  اأنهم 
ينتمون  اإلى  طيف  ثنائي  القطب  «الرقيق».  وقد  ت�شمنت  تلك  المجموعة 
اكتئابًا  يرافقه  تاريخ  من  الهو�ص  الخفيف  لفترة  اأق�سر  من  اأربعة  اأيام 
وهو�ص  خفيف  مرتبط  بم�شادات  الكتئاب،  كما  نوبات  اكتئابية  ترتفع 
من كونها دوروية لتتحول اإلى مزاجات �شديدة الح�شا�شية  اإلى ما بعد حد 
المر�ص  في  II-PB  من  تر�شيمة  دليل  VI-MSD.  نحن  ل�شنا  الفريق 
البحثي الوحيد الذي ي�شجل معدلت عالية ل�شطرابات طيف ثنائي القطب 
في حالت الكتئاب اللانموذجى (61، 63، 73).
في  العّينة  التي  اعتمدناها،  توافق  %34  من  مر�شى  الكتئاب 
اللانموذجى مع معايير دليل (VI-MSD) للا�شطراب ثنائي القطب. غير 
اأن ذلك لم يكن محور ال�شطراب الثاني الأكر �شيوعًا، فقد كان ا�شطراب 
ال�شخ�شية الجتنابية والعتمادية المتعلقة على الأرجح بوجود ح�شا�شية 
في  العلاقة  مع  الأفلراد  وقلق  النف�شال،  اأكر  انت�شارا.ً  برز  لدى  مر�شى 
DPB+  عند مقارنتهم بمر�شى DPB- معدل عال من المرا�شة الم�شتركة 
مع المحور الثاني من ا�شطرابات زمرتي القلق والدراما، ل �شيما ا�شطرابات 
ال�شخ�شية النرج�شية والجتنابية والعتمادية. اأما الرابط الأهم، فكان مع 
المزاج الدوروي. اإن هذه النتائج تدعم الملاحظة باأن الخ�شائ�ص المميزة 
ل�شطراب  ال�شخ�شية  الحدية  DPB  متعلقة  بعدم  ال�شتقرار  المزاجي  في 
النوع الدوروي (4، 6، 21).
وفقًا  للتحّوف  اللوج�شتي،  فاإن  وجود  �شفات  دورويلة  تف�سر  معظم، 
ل  كل  العلاقة،  بين  الكتئاب  اللانموذجى  وال�شطراب  ثنائي  القطب، 
بما  فيها  اجتناب  التخلي،  والعلاقات  غير  الم�شتقرة،  وا�شطراب  الهوية 
والنزقية  وال�شلوك  المللوؤذي  للذات  والنزعاج  العاطفي  والتفاعلية.  اإن 
ال�شمات الجتنابية والعتمادية  التي هي على علاقة  اأكب بوجود رهاب 
قلقي موافق، تبدو اأي�شًا ذات �شلة بت�شخي�ص ا�شطراب ثنائي القطب، كما 
تكهن  معايير  متعددة  ل�شطراب  ثنائي  القطب،  العلاقات  الغير  م�شتقرة 
والم�شحونة بين الأفراد وا�شطراب الهوية وجهود تفادي التخلي الواقعي اأو 
الخيالي. اإن وجود ا�شطراب ال�شخ�شية النرج�شية يبدو على علاقة بالنزقية، 
في حين تت�شبب ال�شخ�شية الهي�شتريونية بعدم ا�شتقرار و�شحن في العلاقات 
بين  الأفللراد،  وعدم  ال�شتقرار  العاطفي  والتفاعلية  المزاجية  المو�شومة. 
وفي  درا�شة  اأخيرة،  تبّين  اأن  اأعرا�ص  الهو�ص  الخفيف  تتكهن  بارتفاع  في 
خ�شائ�ص  ال�شخ�شية  النرج�شية  والهي�شتريونية  في  النتحاريين  البالغين 
من  ال�شباب: من غير  الوا�شح ما  اإذا كان «ا�شطراب  المزاج  له  تاأثير على 
ال�شخ�شية» («فر�شية الندبة») اأو اأن العك�ص هو ال�شحيح (83).
وفقًا لهنري واآخرين (93)، فاإن ال�شطراب ثنائي القطب وال�شطراب 
ثنائي القطب II يتميزان باأنماط مختلفة من ال�شمات العاطفية: التحولت 
من الغ�شب والقلق اإلى �شوائية المزاج مرتبط با�شطراب ثنائي القطب، في 
حين اأن التحولت من �شوائية المزاج اإلى الكتئاب والتية وبالعك�ص فذلك 
من خ�شائ�ص مر�شى ال�شطراب ثنائي القطب II. يبدو لدى مر�شانا اأن 
�شمات  المزاج  والعدائية  وال�شمات  القلقية-الجتنابية-الح�شا�شة  مرتبطة 
�شمن م�شفوفة المزاج الدوري. فيما يف�سر باحثون اآخرون عدم ال�شتقرار 
العاطفي  للا�شطراب  ثنائي  القطب  ك�شكل من حلقة  متفوقة  ال�سرعة  ذات 
تغيرات  مزاجية  �سريعة  (04)،  ت�شبه  اإلى  حد  كبير  التعريف  الكلا�شيكي 
للمزاج الدوروي (1).
وفي  �شياق  فر�شي  اأكلر،  ن�شلم  باأن  اأْهبة  الملزاج  الللدوروي  قد  تمثل 
خا�شية و�شطية  اأ�شا�شية في هذا  النمط المعقد ل�شطرابات المزاج  والقلق 
والنزقية. وبدل من  اعتبار  الأعرا�ص  المتعلقة  بالقلق-الح�شا�شية م�شتقلة 
عن  ال�شلوك  العدائي  النزقي  الإدماني،  قد  ي�شكلان  معًا خ�شائ�ص  اأ�شا�شية 
لأْهبة المزاج الدوروي (14، 24)، التي ت�شير اإليها �شمات عائلية م�شتركة 
وا�شعة (34، 44). اإن التعاي�ص بين ا�شطرابات المزاج والقلق والنزقية مع 
الجدول رقم 4 معدل الأرجحية ونطاق الثقة في ت�شخي�ص VI-MSD ومعاييره المحددة ل�شطراب ال�شخ�شية الحدية DPB
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 )45( نيرخآاو ينيرانز عم هيلإا ةراش�إلا تتم دق بطقلا يئانث بارطش�لا
 داح ةيش�خش� بارطش�ا  نوناعي ينيلخاد ىش�رم نم ةعش�او ةعوممج في
 ،ًارخؤومو .)46( تاونش� 6 ىدم ىلع ةيلات ةيفاسر�تش�ا ةعباتم ةش�ارد فيو
 لوألا  روحلما نم ةدقعم ةكترش�م ةش�ارم نم ةايلحا ىدلم ًاطنم نأا  ّينبت
 ةينهكتلا  ةردقلا  كليم  ،)قلقلاو  جازلما  تابارطش�ا(  ةيفطاع  تابارطش�ل
 ينفلؤولما  نإاف  ،فش�ألال  .)47(  بطقلا  يئانث  ص�يخش�تل  ةيوقلا  ةيباجيإلا
 فيطلا تابارطش�او يورودلا جازلما تابارطش�ا اوعجاري لم لالحا هذه في
 فذح  كلذ  دعيو  .ةددللمح  تاش�ايقم  للاخ  نم  ىرللخألا  بطقلا  يئانثلا
 ىلع  ابمر  دنتش�يو  ،ةيدلحا  ةيش�خش�لا  لامج في نوثحابلا  هب  موقي  عئاش�
 ”جازلما  لقلقت“  نإاف  ،ليلدلا  اذهل  ًاقفو  .DSM-IV  ليلد  تاحلاطش�ا
 كلذ نأا لإا .II بطقلا يئانث بارطش�لا نم بطقلا يئانث بارطش�لا زييم
 تتم يش�يئرلا  بائتكلا  ىش�رم نم ةيربك ةنّيع يفف ،كش�  طمح نوكي دق
 ةحش�لل ينطولا دهعلما في بائتكلال نيواعت ثحب في ًايعلاطتش�ا اهتش�ارد
 ةلاح جئاتنل  ًاديدتح ركألا  سر�ؤولما  وه  جازلما  لقلقت  نأا  ترهظأا  ،ةيش�فنلا
 .)II )48 بطقلا يئانث بارطش�لا
 ركأا  تايجهنبم  عتمتت  ةيعلاطتش�ا  تاش�ارد  لىإا  انتجاح  في  كش�  ل
 ،ةهج نم ومنلاو جازملل ةش�ترفلما تايرغتلما ينب ةقلاعلا حيش�وتل ًابعش�ت
 ةيحان نم ،ًادج مهلما نم نكلو .اهانلوانت يتلا ةدقعلما ةيفطاعلا طانمألاو
 بارطش�ا ىش�رم ىدل »ةفيفلخا« بطقلا ةيئانثل ريدج مامتها ءلايا ،ىرخأا
 نم  مهتيامح  فدهب  )50(  ةيبائتكلا  ةيجذونملالا  ةيدلحا  ةيش�خش�لا
 مهنيكتمو ،ةعيسر�لا ةيورودلا وأا بائتكلا تاداش�م اهزفتح يتلا تلوحتلا
 ةيئاجفلا تلوحتلا ىلع زكرت ةيش�فنو ةيئاود تابراقم ىلع لوش�لحا نم
.نياودعلا كولش�لاو ةيئادعلا امك ،ةتجانلا ةيقزنلاو جازلما في
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اأظهر  عدد  من  المراجعات  والدرا�شات  اأن  الم�شابين  باأمرا�ص  نف�شية 
حادة،  تت�شمن  الف�شام،  و  ال�شطراب  ثنائي  القطب،  وا�شطراب  الف�شام 
العاطفي،  والكتئاب  الرئي�شي،  يظهرون  زيلادة  في  الوفيات  ت�شل  اإلى 
�شعفي اأو ثلاثة اأ�شعاف معدلتها في المجموعة العامة (1-12). واإن هذه 
الهوة في ن�شبة الوفيات تظهر في توقع ق�سر لمدى الحياة بين 31 اإلى 03 
�شنة  لدى مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية  الحادة  (4،  5،  22-72)،  ات�شعت 
خلال  العقود  الأخيرة  (11،  82-03)، حتى في  البلدان  التي  تعتب  فيها 
نوعية اأنظمة الرعاية ال�شحية جيدة (11). وينتج حوالي %06 من زيادة 
الوفيات من اأمرا�ص ج�شدية (72، 13). 
حيث يعد الأفراد الم�شابون باأمرا�ص نف�شية عر�شة لعدد من م�شاكل 
ال�شحة  الج�شدية  (الجلدول  رقم  1).  في  حين  تنت�سر  هذه  الأمرا�ص  بين 
المجموعة  العامة،  فاإن  اأثرها  على  مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية  الحادة 
اأعظم (13، 23).
بالرغم من اأن عوامل كثير تت�شبب ب�شحة ج�شدية �شعيفة لدى مر�شى 
ال�شطرابات النف�شية الحادة (33)، فاإن ن�شبة المرا�شة والوفيات المرتفعة 
في  هذه  المجموعة  اأكب  ب�شبب  انت�شار  عوامل  الختطار  القابلة  للتعديل، 
كثير  من  بينها  مرتبط  بخيارات  الفرد  بنمط  الحياة  (13).  ولكن  الحكاية 
ل تنتهي هنا. يبدو اأن ال�شحة الج�شدية لأ�شخا�ص يعانون اأمرا�ص نف�شية 
حادة  قد  تم  اإهمالها  على  مدى  عقود  (51)،  وحتى  يومنا  هذا  (7،  43-
93، 04، 14). ويظهر دليل متزايد على اأن التباينات في الرعاية ال�شحية 
كما الو�شول اإليها واعتمادها، ل بل اأي�شًا توفيرها، تت�شبب بنتائج ال�شحة 
الج�شدية  ال�شعيفة هذه  (33-93).  واإن مقرن المر�شى مع موفر  الرعاية 
وعوامل النظام، اأدى اإلى حالة اأم�شت فيها نوعية رعاية �شحية والو�شول 
اإليها يطرح م�شكلة لدى مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة (13). اإن ذلك 
لي�ص مفاجئًا  بالكامل ل  �شيما  واأننا في حالة  تت�شع  الهوة في  البلد  ذاته 
كما بين البلدان في الو�شول اإلى الرعاية ال�شحية ب�شكل اأكب من اأي وقت 
م�شى تاريخيًا (24). لذلك فاإن هذه الم�شكلة المتنامية للمر�شيات الطبية 
المرافقة،  والوفيات  المبكرة  بين  مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية  الحادة، 
تحتاج اإلى دعوة للمبا�سرة بالعمل. 
يلقي  هذا  التقرير  ال�شوء  على  انت�شار  الم�شاكل  في  ال�شحة  الج�شدية 
نموذج دراسي من الجمعية العالمية للطب النفسي
الأمراض الجسدية لدى مرضى الاضطرابات النفسية
1. انت�شارها واأثر الأدوية والتباين في الرعاية ال�شحية
 
,5nehoC naD ,4samkaB-hcivokteC olecraM ,3seboB oiluJ ,2llerroC .U hpotsirhC ,1treH eD craM
,9ietedN .M divaD ,8rellöM negruJ-snaH ,7matuaG vihS ,1xuarteD nahoJ ,6iasA oustI
21thcueL nafetS ,11ewkawU drahciR ,01remocweN .W nhoJ
 ,grebnetroK 0703 ,715 gewneetsesnevueL ,nevueL ytisrevinU cilohtaC ,retneC cirtaihcysP ytisrevinU1
;ASU ,YN ,xnorB ,enicideM fo egelloC nietsniE treblA2 ;muigleB
 fo tnemtrapeD4 ;niapS ,MASREBIC-odeivO fo ytisrevinU ,yrtaihcysP - enicideM fo tnemtrapeD3
tnemtrapeD dna ,ygolorueN evitingoC fo etutitsnI ,yrtaihcysP
 ;anitnegrA ,seriA soneuB ,latipsoH ytisrevinU orolavaF ,secneicsorueN fo etutitsnI ,yrtaihcysP fo
,negninorG fo ytisrevinU ,ygoloimedipE fo tnemtrapeD5
 ,egelloC lacideM ,ertneC cirtaihcysP7 ;yrtaihcysP larutlucsnarT fo yteicoS esenapaJ6 ;sdnalrehteN ehT
,hcinuM fo ytisrevinU ,yrtaihcysP fo tnemtrapeD8 ;aidnI ,rupiaJ
 tnemtrapeD01 ;ayneK ,iboriaN ,noitadnuoF htlaeH latneM acirfA dna iboriaN fo ytisrevinU9 ;ynamreG
,enicideM fo loohcS ytisrevinU notgnihsaW ,yrtaihcysP fo
 ;airegiN ,supmaC iwenN ,ytisrevinU ewikizA idmanN ,enicideM fo ytlucaF11 ;ASU ,OM ,siuoL .tS
ehcsinhceT ,yparehtohcysP dna yrtaihcysP fo tnemtrapeD21
ynamreG ,hcinuM ,nehcnüM tätisrevinU
اإن مدى العمر لدى الأ�سخا�س الذين يعانون اأمرا�س نف�سية حادة IMS هو اأقل مقارنة مع المجموعة العامة. واإن هذه الزيادة في ن�سبة الوفيات 
�سببها الأ�سا�سي الأمرا�س الج�سدية. فقد �سجلنا معدلت انت�سار لأمرا�س ج�سدية مختلفة كما خيارات نمط حياة فردية مهمة واأعرا�س جانبية لعلجات 
نف�سية التاأثير والتباينات في الح�سول على الرعاية ال�سحية، وال�ستعمال والتوفير بما ي�ساهم في هذه الحالت ال�سحية الج�سدية ال�سعيفة. قمنا بالبحث 
في  ميدلين  (6691  – اآب  0102)  جامعين  بين  �سروط  قائمة  روؤو�س  المو�سوعات  الطبية  للف�سام  HSeM  وال�سطراب  ثنائي  القطب  والكتئاب 
الرئي�سي  و�سروط  القائمة  المختلفة  لفئة  الأمرا�س  الج�سدية  العامة  لختيار  مراجعات  ذات  �سلة،  والمزيد  من  الدرا�سات  المرتبطة  من  خلل  الإ�سناد 
المت�سالب لتحديد اإح�ساءات النت�سار والعوامل الم�ساهمة في معدلت المرا�سة والوفيات الزائدة. ووجدنا اأن الأمرا�س الغذائية وال�ستقلبية، واأمرا�س 
لقلب والأوعية الدموية، والفيرو�سية، واأمرا�س ال�سبيل التنف�سي، والع�سلية الهيكلية، والخلل الجن�سي، والم�ساعفات في الحمل، والأمرا�س الفمية الفكية 
وال�سرطانات المحتمل ارتباطها بزيادة الوزن، مقارنة مع المجموعة العامة، اأكثر انت�ساراً بين الم�سابين باأمرا�س نف�سية حادة. يبدو اأن نمط الحياة كما 
اأن عوامل العلجات المحددة تت�سبب باأكثر الختطارات المرتفعة لأي من تلك الأمرا�س الج�سدية. بل اإن دليًل كافيًا بّين باأن مر�سى ال�سطرابات النف�سية 
الحادة هم اأقل عر�سة للح�سول على م�ستويات معتمدة من الرعاية لمعظم هذه الأمرا�س. عوامل نمط الحياة، والتي ي�سهل قيا�سها ن�سبيًا، تم قيا�سها ب�سكل 
لم يفها حقها في الم�سح؛ اإذ لم ُيجر اختبار واٍف عند الخط القاعدي لعدد من القيا�سات الج�سدية الهامة. واإلى جانب العوامل القابلة للتعديل لنمط الحياة 
واأعرا�س جانبية من الأدوية نف�سية التاأثير، يبقى و�سول الم�سابين باأمرا�س نف�سية حادة اإلى الرعاية ال�سحية ونوعيتها اأمر يحتاج اإلى تح�سين.
الكلمات الرئي�سية: الأمرا�س الج�سدية، الأمرا�س النف�سية الحادة، ال�سطراب ثنائي القطب، الكتئاب، الف�سام، الأدوية نف�سية التاأثير، التباينات ال�سحية
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بين مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة. علاوة على ذلك، تعتب العوامل 
الم�شاهمة التي توؤثر على ال�شحة الج�شدية لهوؤلء الأ�شخا�ص، مثل الأدوية 
نف�شية  التاأثير  (م�شادات  الذهان،  وم�شادات  الكتئاب  ومثبتات  المزاج) 
وخيارات نمط الحياة الفردية (مثال، التدخين، والنظام الغذائي، والتمارين 
الريا�شية)،  الأعلرا�لص  النف�شية  بالإ�شافة  اإلى  التباينات  في  الرعاية 
ال�شحية. اإن هذه المراجعة هي انتقائية، ولي�شت مراجعة منهجية لبيانات 
�سريرية تناولت م�شاكل ال�شحة الج�شدية لدى مر�شى ال�شطرابات النف�شية 
الحادة اإذ اأننا لم ن�شمل كافة الأمرا�ص الج�شدية. لقد قمنا بمراجعة بيانات 
ميدلين  (6691  –  اأب  0102)  للوبائيات،  والمرا�شة  والوفيات  حول 
ارتباط الأمرا�ص الج�شدية بالف�شام و ال�شطراب ثنائي القطب وا�شطراب 
الكتئاب  الرئي�شي.  وجمعنا  بين  �لسروط  HSeM  لهذه  ال�شطرابات 
النف�شية مع �سروط  اأخرى من  HSeM  لفئات المر�ص  الرئي�شي الج�شدي 
العام.  وقد  �شملنا  بذلك  مراجعات  مرتبطة  لتحديد  اإح�شاءات  النت�شار 
وعوامل م�شاهمة في زيادة معدلت المرا�شة والوفيات. وقد تم البحث في 
قوائم مراجع الدرا�شات للمزيد من الدرا�شات ذات ال�شلة. هذا بالإ�شافة اإلى 
اأننا  عند  اقت�شاء  ح�شولنا  على  معلومات  اأكر  تحديدا ً حول  بع�ص  فئات 
الأمرا�ص الج�شدية العامة (مثال، الأمرا�ص التنف�شية)، قمنا اأي�شًا باعتماد 
الأمرا�ص الج�شدية المحددة بم�شطلح بحثي.
الأمرا�ص  الج�سدية  المرتبطة  بالأمرا�ص  النف�سية  الحادة  و/اأو 
العلاج النف�سي
البدانة
تحولت  البدانة  اإلى  اأزمة  �شحية  كبيرة  ومتنامية  توؤثر  على  البلدان 
النامية والمتقدمة (34، 44). فالأ�شخا�ص الذين يعانون البدانة يتميزون 
بمدى حياة  اأق�سر وهم عر�شة  اأكر  لعدد من الحالت  الطبية  العامة بما 
فيها داء ال�شكري 2، (اختطار ن�شبي، 3> RR)، واأمرا�ص القلب والأوعية 
الدموية، (2> RR-3)، خلل في ن�شبة الدهون (2> RR-3)، �شعوبات 
في  التنف�ص (3> RR)، �شواذ في هرمون  التنا�شل (1> RR-2) وبع�ص 
ال�سرطانات (مثال، �سرطان القولون) (1> RR-2) (22، 54-05،94). 
يتوفر عدد من  ال�شبل  لتقييم  الوزن  الزائد  والبدانة.  ويعد  موؤ�سر  كتلة 
الج�شم طريقة ح�شاب مبا�سرة ت�شتند على طول المرء ووزنه (كلغ/م2). واإن 
موؤ�سر 52 كلغ/م2≥ مرتبط بزيادة الوزن، فيما ي�شير 03 كلغ/م2≥ اإلى 
البدانة (13). ومن المعروف اأن الأ�شخا�ص الذين يظهرون موؤ�سر 03كلغ/
م2≥ يكون لديهم اأي�شَا توقعًا بمدى حياة اأق�سر (84، 15). ولكن، ا�شتنادا ً
اإلى  برهان  على  اختطار  مرا�شة  ووفلاة  اأعلى  عند  موؤ�سر  03  كلغ/م2 
في  مجموعات  �شكانية  اآ�شيوية،  فقد  تم  تحديد  تعريف  البدانة  �شمن  تلك 
المجموعات بموؤ�سر 32 كلغ/م2≥ وحدود البدانة بموؤ�سر 52 كلغ/م2≥. 
ويبز  محيط  الخ�سر  لقيا�ص  البطن  اأو  محيط  و�شط  الج�شم  كعامل  موثوق 
اأكر محتمل لتكهن اختطار اأمرا�ص القلب والأوعية الدموية وداء ال�شكري 2 
وحالت مرتبطة باختطار ال�شتقلاب، مقارنة مع موؤ�سر كتلة الج�شم (13). 
اإن الباهين المتراكمة ت�شير اإلى اأن نقاط اإق�شاء منخف�شة لمحيط الخ�سر 
يجب ا�شتعملها لدى الآ�شيويين بما اأن هذه المجموعة من ال�شكان تميل اإلى 
اأن تظهر معدلت بدانة مرتبطة بالمرا�شة والوفاة عند محيط خ�سر اأق�سر 
(25-65).  وقد  وفرت  جمعية  مر�شى  ال�شكري  الدولية  معايير  محددة 
النوع الجن�شي والعرقى في تعريف محيط الخ�سر وتحديد الأ�شخا�ص الذين 
يعانون بدانة بطنية، مما يجعل هذا المعيار مفيدا ً اأي�شًا بين المجموعات 
غير  القوقازية  (الجللدول  رقم  2).  ولكن  الدرا�شات  ال�شتطلاعية  طويلة 
المدى ل تزال تحتاج اإلى تحديد نقطة  اإق�شاء موثوقة لمحيط الخ�سر عند 
المجموعات الثنية المختلفة ل �شيما عند الن�شاء (75).
البدانة في مر�سى ال�سطرابات النف�سية الحادة 
تتداخل الأمرا�ص النف�شية الحادة والبدانة اإلى حد كبير �سريريًا (54). 
وي�شير  الدليل  المتزايد  اإلى  اأن  الأ�شخا�ص الم�شابين  باأمرا�ص  نف�شية، عند 
مقارنتهم بالمجموعة  العامة، يظهرون اختطارا ً مرتفعًا من زيادة  الوزن 
(بمعنى اأن موؤ�سر كتلة الج�شم =52-9.92، اآ�شيويين: موؤ�سر=32-9.42)، 
البدانة (بمعنى، موؤ�سر كتلة الج�شم03≥، ما لم يكن اآ�شيويًا: موؤ�سر 52≥) 
والبدانة  البطنية  (اأنظر  الجدول  رقم  2)  (36-57)،  حتى  مراحل  المر�ص 
المبكر و/اأو من دون اأدوية (67-87). بالرغم من ذلك، فاإن اختطار البدانة 
لدى مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة مختلف عند الت�شخي�ص. ويظهر 
لدى الف�شاميين قابلية مرتفعة بل 8.2 اإلى 5.3 اأكر من البدانة (97). وقد 
�شجل عدد من الدرا�شات الكندية والأمريكية معدلت بدانة (موؤ�سر 03≥) 
عند مر�شى الف�شام بن�شبة 24 اإلى %06 (36، 97، 08). 
من  ناحية  اأخللرى،  يظهر  مر�شى  ا�شطراب  الكتئاب  الرئي�شي  اأو 
ال�شطراب  ثنائي  القطب  احتمال  زيلادة  من  2.1حتى  5.1  من  البدانة 
(موؤ�سر  كتلة  الج�شم03≥)  (44،  96،  07،  18،  28).  واأ�شارت  البحوث 
ال�سريرية اإلى اأن ما ي�شل اإلى %86 من مر�شى ال�شطراب ثنائي القطب 
الجدول رقم 1 الأمرا�ص الج�شدية مع تواتر متزايد في الأمرا�ص النف�شية الحادة (من 51)
الأمرا�ص الج�سدية مع تواتر مرتفعفئة المر�ص
 العدوى والفطريات البكتيرية
 الأمرا�ص الفيرو�شية
 الأورام
 اأمرا�ص العظام والع�شلات
 الأمرا�ص الفمية الفكية
 اأمرا�ص الجهاز التنف�شي
 اأمرا�ص الم�شالك البولية والأمرا�ص التنا�شلية للذكر
 اأمرا�ص الأع�شاء التنا�شلية للمراأة وم�شاعفات الولدة
 اأمرا�ص القلب والأوعية الدموية
التغذية والأمرا�ص ال�شتقلابية
 داء ال�شل (+)
 فيرو�ص نق�ص المناعة الب�سرية (++)،التهاب الكبد ب / ج (+)
 ال�سرطان المرتبط بالبدانه (+)
 ترقق العظام  /انخفا�ص كثافة المعادن في العظام (+)
 �شوء حالة الأ�شنان (+)
 �شعف وظائف الرئة (+)
 الخلل الوظيفي الجن�شي (+)
 م�شاعفات الولدة (++)
 ال�شكتة الدماغية واحت�شاء ع�شلة القلب وارتفاع �شغط الدم، وغيرها من اأمرا�ص القلب والأوعية الدموية (++)
البدانة (++)، داء ال�شكري (+)، متلازمة ال�شتقلاب (++)، الدهون (++)
(++) دليل جيد جدا لخطر متزايد،  (+) خير دليل على زيادة خطر
الجدول رقم 2 قيا�شات الإق�شاء المحددة وفق المجموعة الثنية لمحيط الخ�سر التي ت�شير اإلى البدانة البطنية (اأنظر 75-26)
المجموعات الأوروبية، والإفريقية من جنوب 
ال�سحراء، ومنطقة البحر الأبي�ص المتو�سط، 
ومن ال�سرق الأو�سط
مجموعات من جنوب اآ�سيا، وال�سين، 
والمجموعات العرقية من جنوب اأمريكا 
واأمريكا الو�سطى
اأمريكا ال�سماليةاليابان
021 �شنتم≥09 �شنتم≥09 �شنتم≥49 �شنتم≥الرجال
88 �شنتم≥28-58 �شنتم≥08 �شنتم≥08 �شنتم≥الن�شاء
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الذين يلتم�شون العلاج يعانون زيادة وزن اأو بدانة (38). وقد وجدت درا�شة 
واحدة معدل بدانة (موؤ�سر كتلة الج�شم03≥) لن�شبة %8،75 من الم�شابين 
باكتئاب حاد (48). 
ترتبط البدانة لدى مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة كما المجموعة 
العامة بعوامل اأنماط الحياة (مثال، النق�ص في التمارين الريا�شية، النظام 
الغذائي ال�شعيف)، ولكن اأي�شًا مع الأمرا�ص المرتبطة (اأعرا�ص �شلبية، غير 
منظمة  واكتئابية)  وعوامل  مرتبطة  بالعلاج،  من  �شمنها  تقلبات  الوزن 
لبع�ص الأدوية نف�شية التاأثير. وينبغي اعتبار الآثار ال�شائرة، مثل التخدير، 
كعوامل  م�شاهمة  محتملة  ت�شبب  بزيادة  الوزن  بالإ�شافة،  اإلى  اآثار  على 
ال�شهية  وتناول  الطعام، تحفزها  اأدوية،  ل  تزال غير  وا�شحة تمامًا  (54، 
37،  95،  58-78).
البدانة والأدوية نف�سية التاأثير 
اإن  زيادة  الوزن  خلال  المعالجة  المداومة  والحلادة  لمر�شى  الف�شام، 
مثبتان كاأعرا�ص جانبية لم�شادات الذهان، ويوؤثران بن�شبة 51 اإلى %27 
من المر�شى (62، 05، 77، 88-98). اإن الدليل حول الأعرا�ص الم�شابهة 
بين مر�شى ال�شطراب ثنائي القطب فى تزايد (56، 38، 99). وقد تم تثبيت 
ترتيب الختطار لزيادة الوزن مع م�شادات الذهان في عدد من الدرا�شات 
والتحليلات  الميتا تحليلية(88،  29،  001-601).  واإن  زيادة  الوزن هي 
الأكب مع  دوائي  كلوزابين  واأولنزابين  (701،  801)، في حين  يظهر كل 
من  كيتيابين  وري�شبيريدون  اختطارا ً متو�شطًا.  اأما  عقارات  اأريبيبازول 
واأ�شينابين  واأمي�شولبيد  وزيبا�شيدون  فتاأثيرها  محدود  على  الوزن.  وقد 
حددت مراجعة منهجية حديثة لتجارب ع�شوائية م�شبوطة الغفل لم�شادات 
ذهان جديدة  لدى  الأطفال  والمراهقين  (اأقل  من  81  عامًا)،  الترتيب  ذاته 
لختطار زيادة الوزن مع مجموعة من الأفراد ذات قابلية (901). و�شمن 
م�شادات  الذهان  المتعارف  عليها،  والتي  تو�شف  باأنها  اأدوية  منخف�شة 
الفاعلية، كالكلوربرومازين وثيوريدازين، فاإن هذه الأخيرة تطرح اختطارا ً
اأكب من الأدوية عالية الفاعلية، كعقار هالوبيريدول (011-211). ولكن 
ما  من  عقار  ينبغي  بالفعل  اعتباره  اأنه  يحافظ  على  الوزن  الطبيعي  بما 
ان  ن�شبة  الأفراد  الذين يختبون  زيادة وزن  بن�شبة  %7≥   هي  اأكب  مع 
الم�شادات  الذهانية  اللانموذجية  منها  في  الدواء  الغفل  (29)،  وقد  تبّين 
اأن  كل  الم�شادات  الذهانية  ت�شبب  زيادة  وزن  عالية  مع  المر�شى  ال�شذج 
لم�شادات  الذهان  اأو  مر�شى  النوبة  الأولى  (311-511).  فحتى  عقار 
اأمي�شولبيد  وزيبا�شيدون  وجرعة  مخف�شة  من  هالوبيريدول  تظهر  زيادة 
ملحوظة في الوزن من 7.9 كلغ، 8.4 كلغ و3.6 كلغ بالترتيب عند نقطة 
النهاية في تجربة لمدة 21 �شهرا ًمن م�شادات الذهان في مجموعة المر�شى 
الذين عانوا نوبة اأولى (201). وعلى خط مواز، ارتبطت م�شادات الكتئاب 
كعقار  باروك�شيتين  (611)،  ومثبتات  المللزاج،  كالليثيوم  والفالبوات 
(711-911)، بزيادة في الوزن (جدول رقم 3). 
اإن  التغير  المرتفع  بين  الأفراد  في  زيادة  الوزن  التي  ت�شببها  الأدوية 
تطرح  تاأثير  عوامل  وراثية  على  اختطار  زيادة  الوزن  (05،  221).  وقد 
ركزت  درا�شات  حول  منبئات  وراثية  لزيادة  اللوزن  �شمن  علاج  م�شاد 
ذهاني  ب�شكل  اأ�شا�شي  ل  ح�سري  (131)،  على  جين  231) C2RTH-
531)  وجين  631 ،531) RPEL)  متعددة  الأ�شكال.  بالرغم  من  اأن 
النتائج واعدة اإل اأن دور العوامل الوراثية في تنبوؤ هذا العار�ص الجانبي 
الحاد يبقى خيارا ًلدرا�شات في الم�شتقبل.
متلازمة ال�ستقلاب
ترتبط البدانة اأي�شًا بمتلازمة ال�شتقلاب، وهي زمرة من ال�شواذ التي 
يت�شبب باختطار مرتفع من 5 اإلى 6 اأ�شعاف لحدوث داء ال�شكري نوع 2 
واختطار مرتفع من  3  اإلى  6  اأ�شعاف للوفاة ب�شبب مر�ص  القلب  التاجي 
(731-441).
كما يظهر دليل يدعم فر�شية احتمال اأن تكون متلازمة ال�شتقلاب اأو 
مكونات منها ذات اأهمية �شببية خلف بع�ص اأنواع ال�سرطان (مثال، �سرطان 
القولون) (641،541). بالرغم من اأن بع�ص الجدل قائم حول ما اإذا كانت 
المتلازمة  تناذرا ً حقيقيًا  (75،  741،  941)،  وعلى  رغم  الختلافات في 
المعايير  المحددة  بين  التعريفات  (الجدول  رقم  4)،  من  المتوافق  عليه  اأن 
الخ�شائ�ص  الرئي�شية  للمتلازمة  تت�شمن  البدانة  البطنية،  وارتفاع  �شغط 
الدم وخلل في ن�شبة الدهون، وعدم تحمل  الغلوكوز  اأو مقاومة الن�شولين 
(54، 731، 051). وتظهر الدرا�شات تغيرات وا�شعة في اح�شاءات انت�شار 
متلازمة  ال�شتقلاب  في  مختلف  التعريفات،  والبلدان  والمناطق،  والنوع 
الجن�شوي، والثنية، والفئات العمرية (731). وقد تم ت�شجيل انت�شار اأعلى 
في  بلدان  اأمريكا  ال�شمالية  والجنوبية  (151-451)  من  بلدان  اأخرى  اأو 
مناطق من العالم (731).
الجدول رقم 3 م�شوؤولية الأدوية الم�شادة للذهان لدى مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة في زيادة الوزن (اأنظر 54، 36-56، 78، 59، 99، 401، 021، 121-031)
زيادة الوزنالوزن الطبيعي ن�سبيا خ�سارة الوزن فئة العقار 
البوبروبيونم�شادات الكتئاب 
 فلوك�شتين
 �شيتالوبرام
 دولوك�شيتين
 اإ�شيتالوبرام
 نيفازودون
 �شيرترالين
 فينلافاك�شين
 هامة
 اأميتريبتيلين
 اإيميبامين
ميرتازابين 
 متو�سطة
 نورتريبتيلين
بارواك�شيتين
 م�شادات الختلاج /
مثبتات المزاج
 توبيراميت
زوني�شاميد
 لموتريجين
اأوك�شاربازيبين
 هامة
 ليثيوم
فالبوات
 متو�سطة
 كربمزبين
جابابنتين
 اأريبيبازول (لدى الأفراد في مرحلة ما قبل المعالجة)م�شادات الذهان
موليندون (لدى الأفراد في مرحلة ما قبل المعالجة) 
زيبا�شيدون ( لدى الأفراد في مرحلة ما قبل المعالجة)
 اأمي�شولبيد
 اأريبيبازول
 اأ�شينابين
 فلوفينازين
 هالوبيريدول
 لورا�شيدون
 بيرفينازين
زيبا�شيدون
 هامة
 كلوربرومازين
 كلوزابين
 اأولنزابين
 متو�سطة
 اإيلوبيريدون
 كيتيابين
 ري�شبيريدون
 ثيوريدازين
زوتيبين
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متلازمة ال�ستقلاب لدى مر�سى ال�سطرابات النف�سية الحادة
ترتفع  ن�شبة  انت�شار  متلازمة  ال�شتقلاب  بين  المر�شى  المعالجين 
للف�شام. ووفقًا لمعايير متلازمة ال�شتقلاب، من نوع جن�شوي واإثنية وبلد 
وفئة عمرية وعلاج م�شاد ذهاني، تختلف الن�شبة ب�شكل كبير (وتتراوح بين 
%4.91  و%86)  (551-761). ولكن، النقا�ص محدود حول ما  اإذا كان 
مر�شى  الف�شام  يعانون  ب�شكل  اأكب  من  متلازمة  ال�شتقلاب  مقارنة  مع 
اأقرانهم من المجموعة العامة من اأنحاء العالم (861). وقد �شجلت متلازمة 
ال�شتقلاب لدى مر�شى ال�شطراب ثنائي القطب وا�شطراب الف�شام الوجداني 
معدلت بين 22 اإلى %03 (961،341، 071) و%24 (171)، بالترتيب.
ويلخ�ص  الجدول  رقم  5  احتمال  ت�شبب  اأو  زيادة  عدد  من  م�شادات 
الذهان  حّدة  التناذر  ال�شتقلابي.  مع  ذلك،  فاإن  اأنماط  الحياة  وال�شلوك 
(التدخين،  وعدم  الحركة  الج�شدية،  والعادات  الغذائية)  تلعب  اأدوار  هامة 
في  انت�شار متلازمة  ال�شتقلاب بين مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية  الحادة 
(811، 861، 671).
الختلافات في الرعاية ال�سحية
اإن ن�شبة مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة الذين لم يتم اختبارهم 
لتقييم عوامل الختطار ال�شتقلابي، حتى مع العوامل الب�شيطة ن�شبيًا والتي 
ي�شهل قيا�شها، كالبدانة و�شغط الدم، مرتفعة (141، 771-181). وحاليًا، 
ل يقوم الأطباء اأو موفرو الرعاية ال�شحية الأولية م�شحًا اأو ي�سرفون على 
المر�شى الذين يتعاطون م�شاد ذهان لتحديد اأي عوامل اختطار ا�شتقلابية 
(371).  فحتى  بعد  تو�شيات  اإدارة  الغذاء  والللدواء  والرابطة  الأمريكية 
لل�شكري وجمعية  الطب  النف�شي حول م�شاد ذهان محدث، لم يلحظ تردد 
اختبار الغلوكوز اأو الدهون عند الخط القاعدي تغييرا ًملحوظًا. وقد اأورد عدد 
من  الدرا�شات  الدوائية  الوبائية  الوا�شعة  النطاق  للاأفراد  البادئين بم�شاد 
ذهان محدث (�شمن مجموعات �شواهد وا�شعة من غير مر�شى ال�شطرابات 
النف�شية الحادة) معدًل منخف�شًا من معدلت الختبار ال�شتقلابي عند الخط 
القاعدي، تتغير بين %8 اإلى اأقل من %03 (181-381) واأجري تقييمات 
متابعة في %8.8 فقط من المر�شى. في اإطار م�شابه، فاإن معظم الأطفال 
الذين يبداأون علاجًا مع م�شاد ذهان محدث لم يخ�شعوا للم�شح المو�شى 
به للغلوكوز والدهون. وفي درا�شة مرتبطة تناولت اأطفال يخ�شعون لعلاج 
م�شاد ذهان، تم ت�شجيل معدلت اإ�سراف �شبيهة النخفا�ص (481). لذلك، 
تبقى متلازمة ال�شتقلاب ظاهرة ما دون ت�شخي�ص  اأو علاج بين مر�شى 
ال�شطرابات النف�شية الحادة.
داء ال�سكري
ثلاثة اإلى اأربعة بالمئة من مجموع �شكان العالم يعانون داء ال�شكري، 
وهو مر�ص يوؤدي اإلى اختطار مرتفع وا�شح في الإ�شابة بالعمى، واعتلال 
الكلى  والبتر  واأمرا�ص  القلب  والأوعية  الدموية،  ويخف�ص  توقعية  الحياة 
بحوالي  01  �شنوات  اأو  اأكر.  اإن  %07  من  مر�شى  داء  ال�شكري  يعي�شون 
حاليًا  في  البلدان  النامية،  وفي  حين  �شهد  اللداء  ارتفاعًا  في  �شتى  بقاع 
الأر�ص، فاإن ارتفاعه الأكب كان في تلك البلدان. ومع حلول عام 0302 
�شيكون اأكر من %08 من الأ�شخا�ص الذين يعانون داء ال�شكري من �شكان 
البدان النامية (591). 
ثمة عوامل حيوية وعوامل اختطار �شلوكي محددة تمامًا لداء ال�شكري 
نوع  2  (591)،  الأهم من  بينها هو  الوزن  الزائد  والبدانة  (01.4 :RR-
5.71) (691)، ل �شيما البدانة البطنية وعدم الن�شاط البدني (21.1 :RR-
81.2)  (691-502).  وتت�شمن  عوامل  اختطار  �شلوكية  بع�ص  الأنماط 
الغذائية (فوق واأعلى من اأي اأثر على البدانة)، كالأنظمة الغذائية التي تحوي 
م�شتويات منخف�شة من الحبوب وم�شادر الألياف كما التدخين (602). 
اإن  تحديد  الأ�شخا�ص  الذين  يعانون  اختطارا ً عاليًا  من  داء  ال�شكري 
اأمر مهم لأنه تم اإظهار  اأن التدخلات المكثفة في هذه المجموعة يمكن  اأن 
تخف�ص وقوع  الداء. ويمكن لخ�شارة معتدلة في  الوزن مترافقة مع ن�شاط 
بدني متزايد واعتماد نظام غذائي ملائم لدى الأفراد الذين يعانون اختطارا ً
عاليًا  اأن  ي�شهدوا  انخفا�شًا  بن�شبة  %06  في  وقوع  داء  ال�شكري  (702، 
802). 
داء ال�سكري لدى مر�سى ال�سطرابات النف�سية الحادة
ت�شير الباهين اإلى اأن انت�شار داء ال�شكري بين الف�شاميين كما مر�شى 
ثنائي القطب وا�شطراب الف�شام الوجداني ن�شبة اأعلى بمرتين اإلى ثلاث مرات 
مقارنة مع المجموعة العامة (301، 902-612). اإن اختطار داء ال�شكري 
في الأ�شخا�ص الذين يعانون اكتئابًا اأو اأعرا�ص اكتئابية هو 2.1 اإلى 6.2 
اأعلى مقارنة مع الأ�شخا�ص البعيدين عن الكتئاب (712-522).
  اإن  ال�شبب  خلف  هذا  الختطار  المرتفع  للداء  ال�شكري  لدى  مر�شى 
ال�شطرابات  النف�شية  الحلادة  متعدد  العوامل  ويت�شمن  عوامل  وراثية 
واأخرى من نمط الحياة كما من  اآثار محددة للمر�ص والعلاج.  اإن ارتفاعًا 
في عوامل اختطار داء ال�شكري لدى هوؤلء المر�شى يحت�شب ب�شكل جزئي 
خلف معظم الخطر المرتفع (622،61). ولكن العوامل الإ�شافية (المر�ص، 
والعلاج)  تكت�شي  اأهمية  اأي�شًا،  وي�شير  البحث  اإلى  اأنه  وعند  المقارنة  مع 
المجموعة العامة، اأن انت�شار داء ال�شكري لدى مر�شى الف�شام هي 4 اإلى 5 
مرات اأعلى في مجموعات العمر المختلفة (51-52: %2 مقابل %4.0؛ 
52-53:  %2.3 مقابل  %9.0؛  53-54:  %1.6 مقابل  %1.1؛  54-
55: %7.21 مقابل %4.2؛ 44-56: %52 مقابل %8.5) (722).
داء ال�سكري والأدوية نف�سية التاأثير
يبدو م�شاد الذهان اللانموذجى ذات اختطار محدث لل�شكري اأقوى من 
م�شاد الذهان التقليدي (69، 822، 922)، حيث اإن الختطار اأعلى 3.1 
مرة  لدى  الأ�شخا�ص  الذين  يعانون  الف�شام  ويعتمدون على علاج م�شاد 
ذهاني لنموذجى مقارنة مع الذين يعتمدون م�شاد ذهان عادي (032). 
مع  ذلك  فاإن  اختطار  الأعرا�ص  ال�شائرة  المتعلقة  بداء  ال�شكري  يختلف 
بين  م�شاد  الذهان.  وفي  حال  الم�شاد  الذهاني،  اأولنزابين  ب�شكل  خا�ص 
(132-432) وكلوزابين (232، 432، 532) وفي م�شتوى اأقل كيتيابين 
(632) وري�شبيريدون  (732)،  مرتبطة  بارتفاع  خطر  داء  ال�شكري  (08) 
لدى الف�شاميين اأو ثنائيي القطب (832، 932). وقد وجدت درا�شة دوائية 
وبائية  وا�شعة  النطاق  اأخيرة  (�شملت  739543 مري�شًا  ا�شتروا م�شادات 
ذهانية و8846241 اأفراد غير معر�شين) معدلت منخف�شة اإلى معتدلة، 
اإل  اأن  معدلت  وقوع  مرتفعة  جدا ً في  داء  ال�شكري  مقارنة  مع  المجموعة 
العامة لعقار كلوزابين (ن�شبة اأرجحية= 54.1)، اأولنزابين (ن�شبة اأرجحية= 
92.1) وري�شبيريدون (ن�شبة اأرجحية= 32.1). ارتفعت المعدلت مرتين اأو 
اأكر من زيبا�شيدون و�شيرتيندول. لم يظهر ارتفاع يلحظ مع اأريبيبازول 
اأو اأمي�شولبيد اأو كيتيابين (042).
في الدرا�شة الوحيدة حتى يومنا لدى مر�شى النوبة الأولى، تن�سر تطور 
داء ال�شكري لدى مر�شى الف�شام من خلال العلاج الأولي بعقار اأولنزابين 
(ن�شبة الخطر=14.1) وم�شاد ذهان تقليدي ذات قدرة متو�شطة، كما من 
خلال  علاج  حالي  مع  م�شاد  ذهاني  تقليدي  ذات  قدرة  منخف�شة  (ن�شبة 
الأرجحية= 25.1)، اأولنزابين (ن�شبة اأرجحية= 44.1) وكلوزابين (ن�شبة 
اأرجحية= 76.1). من ناحية اأخرى، خف�ص عقار اأريبيبازول اختطار داء 
ال�شكري (ن�شبة اأرجحية= 15.0) (142). وي�شير تحليل لإدارة الغذاء والدواء 
حول الأعرا�ص ال�شائرة المتعلقة بداء ال�شكري (التي تختلف بين بدء جديد 
لفرط  �شكر  الدم  وحتى  الحم�ص  الكيتوني  المهدد  للحياة)،  وجدت  الن�شب 
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المعدلة  التالية لداء  ال�شكري المرتبط بكافة  الأدوية والأحداث:  اأولنزابين 
6.9  (2.9-0.01)؛  وري�شبيريدون  8.3  (5.3-1.4):  وكيتيابين  5.3 
(2.3-9.3)؛  وكلوزابين  1.3  (9.2-3.3):  وزيبا�شيدون  4.2  (9.1-
9.2)؛  واأريبيبازول  4.2  (9.1-9.2)؛  وهالوبيريدول  0.2  (7.1-
3.2)  (242).  ولكن  مراجعة  منهجية  لل22  تجربة  ا�شت�سرافية  وع�شوائية 
وم�شبوطة  وجدت  اأن  ما  من  اختلاف  في  حوادث  وقوع  �شواذ  �شكر  الدم 
بين  اأترابيات  للغفل  واأترابيات لم�شاد  الذهان، بالإ�شافة  اإلى عدم وجود 
اختلاف يلحظ بين اأي من م�شادات الذهان التي تمت درا�شتها من حيث 
ارتباطها  ب�شواذ  ال�شكر  في  الدم  (342).  بالرغم  من  اأن  التحليل  الأخير 
انح�سر  بمعظمه  بتجارب  ق�شيرة  المدى،  فاإن  هذا  التناق�ص  بين  النتائج 
يوحي باأن اآثار الأدوية تتفاعل بين المري�ص والمر�ص والأترابية والعوامل 
المحددة في الدرا�شة.
قد  يوؤدي  م�شاد  الذهان  اإلى  رفع  اختطار  داء  ال�شكري،  على  الأرجح 
ب�شكل  جزئي  ب�شبب  اأعرا�ص  جانبية  كالتخدير  وارتفاع  ال�شهية  وزيادة 
الوزن (442-842). ولكن، بالرغم من اأن البيانات المحددة حول اختطار 
داء  ال�شكري المرتبط با�شتخدام م�شادات  الذهان ت�شهد تزايدا،ً فهي تبقى 
�شحيحة.  وبما  اأن  الدرا�شات  القليلة  المتوفرة  تتميز  بتغايرية  وتتناول 
اأحجام  عّينات  �شغيرة،  فمن  غير  الوا�شح  ما  اإذا  كانت  م�شادات  الذهان 
نف�شها قادرة على رفع اختطار داء ال�شكري. 
ولكن، يبدو اأن اختطار داء ال�شكري المرتفع مرتبط بال�شتخدام المرافق 
لم�شاد  ذهلاني  ثلاثي  الحلقات  ومثبطات  ارتجللاع  ال�شيروتونين  (ن�شبة 
اأرجحية=98.1)  (942)،  وال�شتعمال  طويل  الأمد  لم�شاد  ذهان  ثلاثي 
الحلقات  (معدل  اأرجحية  الوقوع=77.1)  مثبط  لرتجلاع  ال�شيروتونين 
(معدل  اأرجحية  الوقوع=60.2)  في  جرعات  على  الأقلل  يومية  معتدلة 
(052)، كما ا�شتعمال م�شاد ذهان لدى مر�شى الختطار العالي (152). 
بالإ�شافة اإلى اأنه وبالرغم من عدد الدرا�شات غير الوافي، فاإن بع�ص 
مثبتات المزاج، ل �شيما فالبوات، قد تم ربطها باختطار مرتفع من تطور 
مقاومة الن�شولين (252، 352)، م�شببة باختطار لداء ال�شكري يحتمل اأن 
يكون  مرتبطًا  بزيادة  الوزن  (452)  و/اأو  ارت�شاح  الكبد  الدهني  (552)، 
ولكن اأي�شًا بعقار فالبوات ذاته (652).
الجدول رقم 4 التعريفات ال�شارية لمتلازمة ال�شتقلاب (اأنظر 75، 491-581)
(8991، 9991)OHW المعايير
RIGE 
(9991)
III PTA PECN 
ECA/ECAA (3002)(1002، 4002)
FDI 
(5002)
FDI وIBLHN/AHA 
(9002)
العامل المطلوب
TGI، اأو GFI اأو MD  
نوع 2، و/اأو مقاومة 
الأن�سولين
مقاومة الأن�سولين اأو فرط 
الأن�سولينية
ما من عامل مطلوب
واحد من عوامل الخطر 
المحددة على الأقل (مثال)
ما من عامل مطلوبالبدانة البطنية
با�ستثناء 3 اأو اأكثر من التالي زائد اأي 2 من التالي زائد اأي 2 من التالي اأو اأكثربا�ستثناء 3 اأو اأكثر من التالي زائد اأي 2 من التالي زائد اأي 2 من التالي اأو اأكثر
العوامل ال�سافية
ن�شبة الخ�سر اإلى الورك البدانة
09.0> (رجال) 
ن�شبة الخ�سر اإلى الورك 
58.0> (ن�شاء)
49≥CW�شنتم (رجال)
08≥CW�شنتم (ن�شاء)
201≥CW�شنتم (رجال)
88≥CW�شنتم (ن�شاء)
52>IMB كلغ/م2 اأو
201> CW�شنتم (رجال)
98> CW�شنتم (ن�شاء)
(01-%51 اأقل لغير 
القوقازيين)
محيط خ�سر مرتقع وتعريفات 
خا�شة بالبلد كما هو محدد 
في FDI
 و/AHA
IBLHN اإلى حين توفر 
بيانات اإ�شافية
7.1≥) Ld/gm 051≥ثلثي الغلي�سريد
(L/lomm
0.2>) Ld/gm 771>
(L/lomm
Ld/gm 051≥
(L/lomm 7.1≥)
 اأو علاج ثلاثي الغلي�سريد 
مرتفع 
Ld/gm 051≥Ld/gm 051>
(L/lomm 7.1≥)
اأو علاج �سواذ �شحمية
7.1≥) Ld/gm 051≥
(L/lomm 
(xR لثلاثي الغلي�سريد 
المرتفع هو موؤ�سر بديل)
Ld/gm 53>LDH - الكولي�شترول
 (L/lomm 9.0>) (رجال)
Ld/gm 93>
(L/lomm 0.1>) (ن�شاء)
Ld/gm 04>
(L/lomm 0.1>)
(ن�شاء ورجال)
اأو على علاج خلل في ن�شبة 
الدهون
30.1>) Ld/gm 04>
(L/lomm (رجال)
92.1>) Ld/gm 05>
(L/lomm 
(ن�شاء)
اأو على علاج كولي�شترول 
LDH مخف�ص
Ld/gm 04> 
(رجال)
Ld/gm 05> 
(ن�شاء)
Ld/gm 04 >
(L/lomm 30.1>)
(رجال)
Ld/gm 05>
(L/lomm 92.1>)
(ن�شاء) اأو على علاج �سواذ 
�شحمية  
0.1>) Ld/gm 04>
(L/lomm (رجال)
Ld/gm 05>
(L/lomm 3.1>) (ن�شاء)
(علاج كولي�شترول LDH 
مخف�ص هو موؤ�سر بديل)
gH mm 09/061≥�شغط الدم
(تم تعديله لحقًا لي�شبح
gH mm 09/041≥)
gH mm 09/041≥
اأو علاج فرط �شغط الدم
gH mm 58/031≥
اأو علاج فرط �شغط الدم
gH mm 58/031≥gH mm 58/031>
اأو علاج خاف�ص ل�شغط الدم
gH mm 58/031≥
(علاج خاف�ص ل�شغط الدم 
لدى المري�ص الذي لديه 
تاريخ من فرط �شغط الدم هو 
موؤ�سر بديل)
011≥) FGI ،TGI الغلوكوز
(Ld/gm
،(L/lomm 1.6≥)
اأو داء ال�شكري نوع 2
 TGI اأو GFI 
(Ld/gm 011≥)
(L/lomm 1.6≥)
لكن ل داء ال�شكري
Ld/gm 011≥
(L/lomm 1.6≥)
(ت�شمل داء ال�شكري)
(تم تعديلها لحقا لت�شبح  
Ld/gm 001≥) (6.5≥
L/lomm) اأو علاج 
الغلوكوز المرتفع
 Ld/gm 001≥(6.5≥ld/gm 521-011
L/lomm)
 اأو داء ال�شكري نوع 2 
الم�شنف �شابقًا
Ld/gm 001≥
(L/lomm 6.5≥)
 (علاج الغلوكوز المرتفع 
موؤ�سر بديل)
بيلة األبومينية زهيدة عامل اآخر
(قيا�ص معدل الألبومين في 
البول nim/gm 02≥ 
اأو األبومين: ن�شبة الكرياتين 
g/gm 02≥) ( تم تعديلها 
لحقًا لت�شبح g/gm 03≥)
OHW: منظمة ال�شحة العالمية؛ RIGE: درا�شة المجموعة الوروبية لمقاومة الن�شولين، III PTA PECN: برنامج التوعية الوطنية للكولي�شترول لخباء التدقيق والتقييم وعلاج كولي�شترول الدم العالي عند البالغين؛ ECA/ECAA: 
الجمعية الأمريكية لأخ�شائيي الغدد ال�سماء ال�سريريين/ الجامعة الأمريكية لعلم الغدد ال�سماء ؛ FDI: التحاد الدولي لمر�شى ال�شكري، IBLHN/AHA: الجمعية الأمريكية لأمرا�ص القلب/مركز اأمرا�ص القلب والرئة والدم؛ اعتلال احتمال 
الغلوكوز؛ GFI : اعتلال الغلوكوز على الريق؛ MD: داء ال�شكري، IMB: موؤ�سر كتلة الج�شم، CW: محيط الخ�سر، xR: علاج؛ LDH: بروتين �شحمي مرتفع الكثافة؛
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الجدول رقم 5 اأرجحية ن�شبية تقريبية لنزعاجات ا�شتقلابية من م�شادات الذهان
متلازمة ا�ستقلابيةالدواء
 كلوربرومازين
 كلوزابين
اأولنزابين
كيتيابين
اأمي�شولبيد
 اإيلوبيريدون
ري�شبيريدون
�شيرتيندول
اأ�شينابين
 اأريبيبازول
هالوبيريدول
 لورا�شيدون
بيرفينازين
زيبا�شيدون
عالية (؟، بيانات محدودة)
عالية
عالية
معتدلة
خفيفة
خفيفة (؟، بيانات محدودة)
خفيف 
خفيف
منخف�شة (؟، بيانات محدودة)
منخف�ص
منخف�ص
منخف�سة (؟، بيانات محدودة)
منخف�ص
منخف�ص
الختلافات في الرعاية ال�سحية
يظهر دليل على  اأن مر�شى  ال�شكري  الذين يعانون حالت نف�شية هم 
اأقل اأرجحية في تلقي م�شتويات معتمدة من الرعاية لهذا الداء (53، 752، 
852). في التجارب ال�سريرية للم�شادات الذهانية حول فاعلية التدخلات 
(EITAC)  من  درا�شات  الف�شام،  بلغ  معدل  اللا  علاج  للداء  ال�شكري 
%3.54 (53). وقد وجدت اإحدى الدرا�شات (العدد=99767)، التي راجعت 
اأثر المر�ص النف�شي على اإدارة داء ال�شكري ن�شبة اأرجحية غير معدلة 42.1 
(22.1-72.1)  لغياب  اختبار  هيموغلوبين  c1)A)،  و52.1  (32.1-
82.1)  لغياب  اختبار  كولي�شترول  الدهن  ال�شحمي  منخف�ص  الكثافة، 
و50.1  (30.1-70.1)  لغياب  فح�ص  العينين،  و23.1  (03.1-53.1) 
ل�شبط �شكر الدم ال�شعيف، و71.1 (51.1-02.1) ل�شبط �شعيف لكثافة 
ال�شحوم  (752).  بالرغم  من  التوجيهات  الوا�شحة حيال  النت�شار  العالي 
لداء  ال�شكري  ما  دون  الت�شخي�ص،  فاإن  معدلت  م�شح  ال�شواذ  ال�شتقلابية 
لدى  مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية  الحادة  تبقى  منخف�شة،  مما  قد  يوؤدي 
اإلى فترات مديدة من التحكم ال�شعيف ل�شكر الدم (952-362). واإن نتائج 
الت�شخي�ص  الموؤخر  في  التعر�ص  المديد  لم�شتويات  مرتفعة  من  الغلوكوز، 
والذي يمكن له الت�شبب باعتلال النظر من بين اأ�شياء اأخرى، ي�سر بالكلى 
ويطرح نتيجة محتملة األ وهي الف�شل الكلوي و�سرر الأع�شاب (462).
الحم�ص الكيتوني ال�سكري
بالرغم  من  اأن  الحم�ص  الكيتوني  ال�شكري  (AKD)،  هو  حالة  يظهر 
معها  احتمال  الوفاة  ب�شبب  التهاب  اأو  �شدمة  اأو  احت�شاء  ع�شلة  القلب  اأو 
ال�شكتة (562)، وتقع عادة لدى مر�شى داء ال�شكري نوع 1، فهي قد تكون 
المظهر  الأول  والأو�شح  لداء  ال�شكري  نوع  2.  وتت�شمن  الأعرا�ص:  ارتفاع 
في  العط�ص  والتبول  والغثيان  والتقيوء والألم  البطنية  وال�شهية  ال�شعيفة 
وخ�شارة الوزن غير المق�شودة والنوام والرتباك والغيبوبة.
وتبلغ ن�شبة وقوع الحم�ص الكيتوني ال�شكري ن�شبة تقريبية (662) اأو 
اأكر من (762) ع�سرة اأ�شعاف لدى مر�شى الف�شام مقارنة مع المجموعة 
العامة.  وقد  تم  ت�شجيل  حالت  من  الحم�ص  الكيتوني  ال�شكري  مع  عقار 
كلوزابين الم�شاد للذهان اللانموذجى (532، 862)، واأولنزابين (332، 
962)،  وكيتيابين  (632)،  وري�شبيريدون  (732)، واأريبيبازول (072-
272)  وزيبا�شيدون  (242).  ولكن  ل  يبدو  اأن  كافة  م�شادات  الذهان 
اللانموذجية تملك ميًلا لت�شبب هذه الم�شاعفة (372).  اإن وقوع الحم�ص 
في  كل  م�شاد  ذهلاني  لنموذجى  على  فترة  �شبع  �شنوات  جاء  كما  يلي: 
كلوزابين  %2.2؛  اأولنزابين  %8.0؛ ري�شبيريدون  %2.0  (762). ولكن 
معدلت وقوع اأعلى تم ت�شجيلها مع كلوزابين واأولنزابين قد تكون ب�شبب 
حياز في الإفادة عنها ور�شدها (اإذ تتم عادة الإفادة عن حالت اأكر من 
الحم�ص الكيتوني ال�شكري لهذين العقارين بما اأن الأطباء عادة اأكر حذرا ً
مع  كلوزابين  واأولنلزابلين،  وبذلك  ير�شدون  ويفيدون  عن  تلك  الحالت 
ب�شكل  اأكب).  ومن  بين  م�شادات  الذهان  المتعارف  عليها،  برزت  حالت 
من الحم�ص مع كلوربرومازين (472، 572)، دون �شواه. وتختلف الوفاة 
في حالت الحم�ص الكيتوني ال�شكري بين %4.51 و%84 (332، 532-
732)، وهو بذلك يكون ع�سر مرات اأعلى من المجموعة العامة والتي ت�شجل 
ن�شبة %4 (672).
اأمرا�ص القلب والأوعية الدموية
 ي�شير م�شطلح اأمرا�ص القلب والأوعية الدموية (DVC) اإلى اأي مر�ص 
ي�شيب  الجهاز  القلبي  والأوعية  الدموية.  وت�شكل  اأمرا�ص  القلب  التاجية 
والأوعية  الدماغية  مكونات  اأ�شا�شية  في  تلك  الأمرا�ص  وت�شكل  الم�شاهمة 
الرئي�شية  في  حجمها  الكبير  عالميًا  (772،  872).  وت�شكل  اأمرا�ص  القلب 
والأوعية الدموية 1.71 مليون اأو ن�شبة %92 من �شبب الوفيات في العالم 
(972).  في  حين  تبز  اتجاهات  متراجعة  في  الوفيات  الناتجة  عن  تلك 
الأمرا�ص في معظم  الدول  النامية  ب�شبب  الوقاية  الثانوية  الناجحة،  فاإن 
معدلت الوفيات في تلك البلدان اإلى ارتفاع (082). وتقع ن�شبة %28 من 
الوفيات  الناتجة عن  اأمرا�ص  القلب  والأوعية  الدموية في  البلدان  النامية 
(972). وقد اأدت حركة التجارة العالمية وعولمة ال�شوق الغذائي اإلى تحول 
نحو نظام غذائي عالي ال�شعرات الحرارية، فقير بالمغذيات. اإن الرتفاعات 
الناتجة في البدانة يرافقها قلة الن�شاط الج�شماني. بالإ�شافة اإلى ذلك، فاإن 
ا�شتهلاك التبغ ي�شهد معّدلت ارتفاع في البلدان النامية تقرع جر�ص النذار 
(182). وفي الختام، فاإن �شكان البلدان النامية يتمتعون بو�شول اأقل اإلى 
خدمات رعاية �شحية فعالة وملائمة لحتياجاتهم (972). 
اأما  عوامل  اختطار  امرا�ص  القلب  والأوعية  الدموية  فهي  التدخين 
والبدانة وارتفاع �شغط  الدم وكولي�شترول  الدم  العالي وداء  ال�شكري. كما 
يرفع عدد اآخر من العوامل خطر هذه الأمرا�ص ومنها النظام الغذائي غير 
ال�شحي وقلة الن�شاط الج�شماني والو�شع الجتماعي القت�شادي المنخف�ص 
(282، 382). ويظهر الجدول رقم 6 ملخ�ص انت�شار اختطار اأمرا�ص القلب 
والأوعية  الدموية في  البلدان  النامية والمتقدمة،  ا�شتنادا ًل�شتبيان عامل 
الخطر  التقارني  لمنظمة  ال�شحة  العالمية.  واإن  خطر  ر�شد  عوامل  اختطار 
اأمرا�ص القلب والأوعية الدموية المتاأخر والنتائج ال�شيئة المترتبة عن ذلك 
مرتفعة  بين  الأ�شخا�ص  من  فئات  اجتماعية  واقت�شادية  متدنية  ب�شبب 
�شوء الح�شول على الرعاية ال�شحية. ويظهر هذا التدرج في البلدان الغنية 
والفقيرة (482، 582).
اأمرا�ص  القلب  والأوعية  الدموية  والم�سابون  باأمرا�ص  نف�سية 
حادة
اإن  رجحان  الدليل  ي�شير  اإلى  اأن  مر�شى  الكتئاب  الرئي�شي  وثنائي 
القطب  والف�شام،  يعانون  اختطارا ً وفاة  جراء  اأمرا�ص  القلب  والأوعية 
الدموية اأكب من اأقرانهم في المجموعة العامة (2، 9، 11، 32، 82، 782-
592). بالإ�شافة اإلى ذلك، فاإن اأمرا�ص القلب والأوعية الدموية هي �شبب 
الوفاة  الأكر  �شيوعًا  بين  مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية  الحادة  (2،  52، 
33،  812،  982،  092،  692-003). 
اإن  انت�شار  اأمرا�ص  القلب  والأوعية  الدموية بين  الف�شاميين  وثنائيي 
القطب هو  اأكر ب�شعفي  اإلى ثلاثة  اأ�شعاف لدى  الأفراد  الأكر  �شبابًا  (5، 
61،  52،  92،  792،  992،  103،  203).  وقد  وجدت  مراجعة  حديثة 
للدرا�شات  الكبى  (اأكلر  من  001  مري�ص)  المن�شورة  بين  عام  9591 
و7002 اأن اختطار اأمرا�ص القلب والأوعية الدموية هو اأعلى بن�شبة %53 
اإلى  %052  لدى  الأ�شخا�ص  الذين  يعانون  ا�شطراب طيف  ثنائي  القطب 
مقارنة  مع  المجموعة  العامة  (6).  اإن  الأ�شخا�ص  الم�شابين  بالكتئاب 
يظهرون خطر اإ�شابة باأمرا�ص القلب والأوعية الدموية بن�شبة%05 اأكر. 
ومع اأن الكتئاب هو عامل اختطار م�شتقل يزيد من حّدة المرا�شة والوفاة 
في  اأمرا�ص  القلب  التاجي  (303)،  تبدو  قلة  الن�شاط  الج�شماني  (403) 
العامل الرئي�شي الذي يتو�شط الرابط بين الكتئاب واأعرا�ص تاجية.  
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اإن ال�سبب في هذه الزيادة المفرطة في اأمرا�ض القلب والأوعية الدموية 
متعدد الأوجه وهو على الأرجح يت�سمن عوامل وراثية واأخرى متعلقة بنمط 
الحياة كما اآثار علاجات اأمرا�ض محددة (61). ويعاني الم�سابون باأمرا�ض 
نف�سية حادة معدل اأعلى بكثير في عدد من المخاطر القابلة للتعديل مقارنة 
مع ال�سواهد. ويحتمل اأن ُيبدوا زيادة في الوزن، اأو بدانة اأو يعانوا داء ال�سكري 
اأو فرط �سغط الدم اأو خلل في ن�سبة الدهون اأو التدخين (52،  59،  922، 
871،  503-803).  وترتبط  زيادة  اأمرا�ض  القلب  والأوعية  الدموية عند 
الم�سابين بالف�سام وثنائي القطب بن�سبة خطر من 1-5 اأ�سعاف لوقوع 
عوامل  اختطار  اأمرا�ض  القلب  والأوعية  الدموية  القابلة  للتعديل  في  هذه 
 المجموعة من المر�سى مقارنة مع المجموعة العامة (اأنظر الجدول رقم 7).
مر�ض القلب التاجي لدى مر�سى الا�سطرابات النف�سية الحادة
ي�سير  مر�ض  القلب  التاجي  اإلى  ف�سل  الدورة  الدموية  التاجية  لتوفير 
دورة  دموية  كافية  لع�سلة  القلب  والأن�سجة  المحيطة  بها،  وهي  ظاهرة 
يمكن اأن توؤدي اإلى احت�ساء ع�سلة القلب. خلال القرن الحادي والع�شرين، 
تبقى اأمرا�ض ال�شريان التاجي ال�سبب الرئي�سي للوفاة في الدول المتقدمة، 
و�سوف ت�سبح ال�سبب الرئي�سي للوفاة في الدول النامية، وبالتالي، �ستظهر 
على اأنها ال�سبب الرئي�سي للوفاة في العالم (52).
ويبدو خطر الإ�سابة باأمرا�ض القلب التاجية اأعلى بـ 2-6.3 اأ�سعاف 
في  المر�سى  الذين  يعانون  مر�ض  الف�سام  (992،52).  في  هذا  الإطار، 
وجـدت  درا�سة  وا�سعة  واحــدة  امتدت  على  ع�شر  �سنوات  اأن  خطر  مر�ض 
القلب  التاجي  مرتفع  ب�سكل  ملحوظ  في  الرجال  (%4.9  مقابل  %0.7) 
والن�ساء (%3.6 مقابل %2.4) لدى مر�سى الف�سام مقارنة مع ال�سواهد 
(101) (1000.0=p). ويظهر مر�سى ثنائي القطب خطرا ًبـ 1.2 اأ�سعاف 
(992).  واإن ن�سبة اختطار احت�ساء ع�سلة القلب لدى الأ�سخا�ض الم�سابين 
با�سطراب عاطفي رئي�سي كان 7.1 اإلى 5.4 (013-313). ويعد الكتئاب 
عامل الخطر الأ�سد لأحداث قلبية لدى المر�سى الذين يعانون مر�ض القلب 
التاجي: اإذ اأظهرت درا�سات ا�ست�شرافية اأن الكتئاب يزيد من خطر الوفاة 
اأو  الأحـداث  القلبية  غير  المميتة  حوالي  5.2  اأ�سعاف  في  المر�سى  الذين 
يعانون مر�ض ال�شريان التاجي للقلب (413).
الاأمرا�ض الدماغية الوعائية لدى مر�سى الا�سطرابات النف�سية 
الحادة
تعد  الأمرا�ض  الدماغية  الوعائية  DVC  مجموعة  اعتلالت  دماغية 
مرتبطة باأمرا�ض ت�سيب ال�شرايين التي تغذي الدماغ بالدم ويمكن اأن تنتج 
عنها حادثة وعائية دماغية اأو �سكتة. ويظهر خطر حادثة دماغية وعائية 
5.1  اإلى  9.2  اأ�سعاف  اأعلى  لدى مر�سى الف�سام (04، 14، 992، 203، 
513، 613) و1.2 اإلى 3.3 اأ�سعاف اأعلى لدى مر�سى ثنائي القطب (992، 
713).  واإن  ن�سبة  الأرجحية  لتطور  حادثة  وعائية  دماغية  لدى  مر�سى 
ا�سطراب عاطفي  رئي�سي كانت  22.1  اإلى  6.2  (813،  913).  وي�سار  اإلى 
البدانة وداء ال�سكري والأمرا�ض الدماغية الوعائية كما الأعرا�ض الكتئابية 
كعوامل اختطار في حوادث الأمرا�ض الدماغية الوعائية (713، 023).
الاأمرا�ض الدماغية الوعائية والاأدوية نف�سية التاأثير
بالإ�سافة اإلى زيادة الوزن والعمليات المرتبطة بالبدانة، تظهر علاقة 
مبا�شرة  بين  م�سادات  الذهان  التي  ت�ساهم  في  زيادة  اختطار  الأمرا�ض 
الدماغية  الوعائية  (69،  79،  121،  123). وقد  اأظهرت درا�سة  اأخيرة  اأن 
م�ساد  ذهان  الدوبامين  2D  قد  يكون  له  اأثر  مبا�شر  على  تطور  مقاومة 
الأن�سولين (223). وقد ُوجد دليل على اأن جرعات اأعلى من م�ساد الذهان 
تنباأ بخطر اأعلى من الوفاة ب�سبب اأمرا�ض القلب التاجي وحوادث دماغية 
وعائية (992).
ب�سكل عام، تبدو مثبطات ا�سترجاع ال�سيروتونين النتقائية اآمنة لدى 
المجموعات من ال�سكان الذين يعانون اأمرا�ض قلبية، وفيما تظهر اأعرا�ض 
جانبية  قلبية  قليلة  (782،  113)،  وجدت  بع�ض  الدرا�سات  خطرا ً مرتفعًا 
للاحداث  ال�سائرة  لدى  مر�سى  يتعالجون  بم�ساد  ذهان  ثلاثي  الحلقات 
(113، 223، 423). اإذ يرفع م�ساد الذهان ثلاثي الحلقات، ب�سكل �سائع، 
نب�سات القلب اأكثر من %01 ويحفز نق�ض �سغط الدم النت�سابي، ويبطء 
التو�سيل القلبي، ويرفع خطر ا�سطراب النظم. وعلى الرغم من اأن الليثيوم قد 
يظهر اآثار تو�سيل قلبي، يمكن ا�ستخدامه باأمان مع مر�سى القلب (782). 
الوفاة القلبية الفجائية والاأدوية نف�سية التاأثير
�سجل المر�سى الف�ساميون اأرجحية بثلاث مرات لختبار الموت القلبي 
المفاجىء  مقارنة  مع  اأفراد  المجموعة  العامة  (523،  623).  وقد  �سجل 
المر�سى  الذين  يخ�سعون  لعلاج  م�ساد  الذهان  الحـادي  خطرا ً مرتبطًا 
بالجرعة م�سابهًا في  الوفاة  القلبية  الفجائية مع م�ساد  الذهان  التقليدي 
كما اللانموذجى، مع ن�سبة اختطار 13.1 مقابل 95.1 (جرعة منخف�سة، 
مكافئة  لكلوربرومازين  001<  ملغ)،  و10.2  مقابل  31.2  (جرعة 
معتدلة، مكافئة لكلوربرومازين 001-992ملغ)،  و24.2 مقابل 68.2 
(جرعة عالية، مكافئة لكلوربرومازين 003≥ ملغ)، بالترتيب (723). في 
درا�سات وبائيات وا�سعة، تم تحديد خطر مرتفع معتمد على جرعة محددة 
للموت  القلبي  المفاجىء  لدى  م�ستخدمين  حاليين  لم�ساد  ذهان  ثلاثي 
الحلقات (823).
ثمة اإجماع على اأن نتائج الفترة القلبية الفا�سلة 005>ملي/ثانية اأو 
ارتفاع مطلق من 06 ملي/ثانية مقارنة مع خط قاعدي خال من الأدوية، 
ي�سع  المري�ض  تحت  خطر  كبير  للالتواء  حول  النقطة  ed edasroT 
setniop، ورجفان بطيني والموت القلبي المفاجىء (49، 923، 033). اإن 
معظم م�سادات الذهان وبع�ض م�سادات الكتئاب قد تكون مرتبطة بفترة 
قلبية فا�سلة مديدة (133). واإن المر�سى الذين ي�ستخدمون م�سادا ًذهانيًا 
يظهرون  معدلت  اأعلى  من  توقف  القلب  اأو  ا�سطراب  النظم  من  ال�سواهد، 
وتختلف  الن�سب  بين  7.1  اإلى  3.5  (233-533).  اأما  م�سادات  الذهان 
المرتبطة بخطر اأكبر من فترة قلبية فا�سلة مديدة تت�سمن عقار بيموزيد 
وثيوريدازين  وميزوريدازين،  التي  هي  من  الم�سادات  الذهانية  التقليدية 
(49، 533، 633) و�سيرتيندول وزيبرا�سيدون بين تلك اللانموذجية (49، 
الجدول رقم 6 النمو القت�سادي وعوامل اختطار الأمرا�ض القلبية الوعائية DVC في المناطق الفرعية وفق منظمة ال�سحة العالمية (اأنظر 082، 682)
البلدان الاأكثر فقرا ًفي اأفريقيا و اأمريكا واأوروبا وجنوب �شرق 
اآ�سيا وال�شرق الاأو�سط
البلدان الاأف�سل حاًلا في اأمريكا واأوروبا وجنوب �شرقي 
اآ�سيا وال�شرق الاأو�سط وغرب المحيط الهادئ
البلدان المتقدمة في اأوروبا و�سمال اأمريكا وغرب 
المحيط الهادئ
9.62 - 4.320.62 - 9.220.62 - 9.91متو�سط موؤ�شر كتلة الج�سم 
02 - 7142 - 5132 - 11قلة الن�ساط البدني (ن�سبة من دون ن�ساط بدني)
054 - 092053 - 091063 - 042تناول منخف�ض من الفاكهة والخ�سار: متو�سط الكمية اليومية (غرام)
831 - 721331 - 421331 - 521�سغط الدم (متو�سط ال�سغط النقبا�سي ملم زئبقي) 
0.6 - 1.58.5 - 6.41.5 - 8.4متو�سط الكولي�سترول (ملليمول/ليتر)
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733).  غير  اأن  الدرا�شة الع�شوائية الأكب حتى اليوم (عدد=  45181) لم 
تجد اختلافًا اإح�شائيًا كبيرا ًفي خطر الموت القلبي المفاجئ بين مر�شى 
الف�شام الذين يتم علاجهم بعقار زيبا�شيدون وبين عقار اأولنزابين (833، 
933).  على  نحو  مماثل،  اأظهرت  درا�شة  ع�شوائية  وا�شعة  (عدد  8589) 
اختلافات  ل  تذكر  بين  مر�شى  يتناولون  عقار  �شيرتيندول  واأولئك  الذين 
يتعاطون عقار ري�شبيريدون في الأحداث القلبية، بما فيها ا�شطراب النظم، 
وا�شتدعاء دخول الم�شت�شفى. ولكن الموت القلبي ب�شكل عام كان اأعلى مع 
�شيرتيندول (733). اإن هذه الدرا�شات الع�شوائية الوا�شعة، والتي تركز على 
اأعرا�ص  جانبية  خطرة  منخف�شة  الحدوث،  تعاني  من  م�شكلة  اأنها  لم  تغِن 
عّينات  الخطر  القلبي،  وبالتالي  كان  ينق�شها  القوة،  وربما  اأي�شًا،  القدرة 
على اأن يتم تعميمها. لقد تم ت�شجيل حالت اللتواء حول النقطة مع عقار 
ثيوريدازين  وهالوبيريدول  وزيبا�شيدون  واأولنزابين  وم�شادات  الذهان 
ثلاثية الحلقات. وبالرغم من اأن مثبطات ا�شترجاع ال�شيروتونين النتقائية 
قد تم ربطها مع فترة قلبية فا�شلة مديدة، لم يتم الإفادة عن حالت التواء 
حول  النقطة  مع  تلك  الأدويللة.  ما  من  حالت  التواء  حول  النقطة  محفزة 
بالليثوم تم ت�شجيلها (823).
الختلافات في الرعاية ال�سحية
يظهر  الم�شابون  باأمرا�ص  نف�شية  حادة  معدل  وفيات  اأعلى  نتيجة 
اأمرا�ص  القلب  والأوعية  الدموية،  في  حين  يظهرون  الفر�شة  الأقل  لتلقي 
مداخلات مخت�شة اأو اأدوية للدورة الدموية. وي�شير الدليل اإلى اأن الف�شاميين 
ل  يتم  اختبارهم  اأو علاجهم  ب�شكل ملائم لخلل في  ن�شبة  الدهون  (%88 
غير  معالجين)  وارتفاع  �شغط  الدم  المفرط  (حتى  %26  غير  معالجين) 
(53،  603،  043-343).  اإن  الرعاية لهوؤلء المر�شى تظهر نق�شًا كبيرا ً
في مراقبة م�شتويات الكولي�شترول وو�شف اأدوية �شتاتين  ،52) snitatS 
443 ،04 ،53). 
  كما  تبز  لديهم  معدلت  منخف�شة  من  التدخلات  الجراحية  كعملية 
تحويل مجرى ال�سريان التاجي اأو دعامة ال�سرايين (04، 14، 192، 792، 
543).  كما  �شاهمت  نوعية  اأ�شعف  في  الرعاية  ال�شحية  بمعدلت  وفاة 
مفرطة  لدى  الم�شنين  الم�شابين  باأمرا�ص  نف�شية  بعد  ف�شل  قلبي  (643). 
ويعد النق�ص في طلب الرعاية الطبية من قبل مر�شى ال�شطرابات النف�شية 
الحادة  ذاتهم،  عائقًا هامًا  اآخر، حتى خلال معاناتهم  اأعرا�ص حادة من 
اأمرا�ص القلب والأوعية الدموية (52).
الأمرا�ص الفيرو�سية
يعاني الم�شابون باأمرا�ص نف�شية حادة خطرا ًمرتفعًا للاإ�شابة بعدد 
من  العدوى  الفيرو�شية  المزمنة،  يعد  اأخطرها  الأمرا�ص  المرتبطة  بمر�ص 
نق�ص المناعة الب�سرية VIH واعتلال الكبد ج.
حمل فيرو�ص نق�ص المناعة الب�سرية 
اإن انت�شار حمل نق�ص المناعة الب�سريةVIH  لدى مر�شى ال�شطرابات 
النف�شية  الحادة  تكون  عادة  اأعلى  من  المجموعة  العامة،  اإل  اأنها  تختلف 
ب�شكل  كبير  (3.1-%9.32)  (743-073).  اإن  التواتر  العالي  من  �شوء 
ا�شتعمال  المواد  وال�شلوكيات  التي تطرح خطرا ًجن�شيًا  (مثال، الجن�ص من 
دون  ا�شتعمال  الواقي  الذكري،  ممار�شة  الجن�ص  مقابل  مال  اأو  مخدرات) 
والمعرفة المحدودة للم�شائل المتعلقة بالفيرو�ص ت�شاهم في هذا النت�شار 
العالي للمر�ص (463، 173-673). لذلك من المهم اأن يتم فح�ص مر�شى 
ال�شطرابات النف�شية الحادة لفيرو�ص نق�ص المناعة (773). ولكن الدرا�شات 
التي تحققت من معدلت فح�ص حمل الفيرو�ص بين مر�شى ال�شطرابات 
النف�شية الحادة ت�شير  اإلى  اأن  اأقل من ن�شف المر�شى بقليل  (ن�شب تختلف 
بين %71 اإلى %74) تم فح�شهم ال�شنة الما�شية (873-493).
وبما  اأن  الكثير  من  مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية  الحادة  يتعر�شون 
لعلاج  بم�شادات  ذهان  لنموذجى،  تم  ربطها  ب�شواذ  ا�شتقلابية،  وبما  اأن 
المر�شى حاملي فيرو�ص نق�ص المناعة الب�سرية والذين يعتمدون على علاج 
م�شادات الفيرو�شات القهقرية ypareTh larivorteritnA يمكن اأن 
يتطور لديهم �شواذ ا�شتقلابية اأي�شًا، فاإن هذه المجموعة من المر�شى تظهر 
خطرا ً عاليًا  لتطور متلازمة  ا�شتقلابية  وب�شكل  نهائي مر�شًا من  اأمرا�ص 
القلب والأوعية الدموية (593).
التهاب الكبد
على اختلاف  القارات، تم ت�شجيل معدلت عالية جدا ً لعدوى فيرو�ص 
التهاب  الكبد  للدى  مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية  الحللادة  مقارنة  مع 
المجموعة  العامة  (463،  693-304).  اإن  الدرا�شة  الأو�شع  حتى  يومنا 
اأظهرت  انت�شار  معدلت  التهاب  الكبد  ب  (%4.32)  والتهاب  الكبد  ج 
(%6.91) لدى مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة ليكون حوالي 5 و11 
مرة اأكر من معدلت المجموعة العامة. ب�شكل عام، فقد تم اإح�شاء 02-
%52 من مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة الم�شابين بالتهاب الكبد ج 
(063، 404-704).
اإن  قنوات  النقل  الأكر  �شيوعًا  للم�شابين  باأمرا�ص  نف�شية حادة هي 
�شلوكيات  �شوء  ا�شتعمال  المواد  وال�شلوك  الجن�شي  المرتبط  ب�شوء  ا�شتعمال 
المللواد  (404-604).  لذلك،  يجب  على  مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية 
الحادة  والم�شابين  با�شطراب  تعاطي  مخدر  ب�شكل  خا�ص  (بما  في  ذلك 
العتمادية)  اأن  يخ�شعوا  لفح�ص  روتيني  وعلاج  التهاب  الكبد  ج  لدرء 
المرا�شة  المرافقة  والوفاة  (004،  704،  804).  توجد  بع�ص  التدخلات 
الم�شممة تحديدا ًلت�شهيل برمجة الأمرا�ص المتناقلة المت�شمنة في بيئات 
ال�شحة  النف�شية  للم�شابين  باأمرا�ص  نف�شية  حادة  وتخطي  العوائق  التي 
تتمثل  بالموفر-  والم�شتهلك-  ولقاء  كلفة  محددة  متوا�شعة  (904).  وقد 
اأظهرت درا�شة حديثة اأن توزيع مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة التى 
تدخل التحويل العلاجي للم�شح والفح�ص والمناعة وا�شت�شارة خف�ص الخطر 
اأظهر  م�شتويات  عالية  (اأكر  من  %08)  من  الم�شاركة  والقبول  للخدمات 
الجوهرية (اختبار التهاب الكبد ج، المناعة �شد التهاب الكبد، التوعية حول 
التهاب الكبد) (704).
اأمرا�ص الجهاز التنف�سي
قبل  حوالي  05  �شنة،  كانت  الأمرا�ص  التي  ت�شيب  الجهاز  التنف�شي، 
كاللتهاب الرئوي وال�شل، تعد ال�شبب الرئي�شي خلف معظم حالت الوفاة 
بين مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة في الم�شحات (2). واليوم، فاإن 
الجدول رقم 7 انت�شار تقديري والخطر الن�شبي اأو عوامل خطر قابلة للتعديل للاأمرا�ص القلبية الوعائية في الف�شام وال�سطراب ثنائي القطب مقارنة مع المجموعة العامة
ال�سطراب ثنائي القطبالف�سامعوامل الختطار القابلة للتعديل
ن�سبة الخطرن�سبة النت�سار (%)ن�سبة الخطرن�سبة النت�سار (%)
البدانة
التدخين
داء ال�شكري
فرط ال�شغط
خلل في ن�شبة الدهون
متلازمة ا�شتقلابية
55-54
08-05
51-01
85-91
96-52
36-73
2-5.1
3-2
3-2
3-2
5≥
3-2
94-12
86-45
71-8
16-53
83-32
94-03
2-1
3-2
3-5.1
3-2
3≥
3-2
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اأمرا�ص  الجهاز  التنف�شي  ل  تزال  اأكر  انت�شارا ً بين  مر�شى  ال�شطرابات 
النف�شية الحادة (8، 014-714).
ال�سل
تظهر  الدرا�شات  وب�شكل  مت�شق  وقوعًا  اأعلى  لداء  ال�شل  بين  المر�شى 
الف�شاميين  مقارنة  مع  المجموعة  العامة  (024-624).  وفي  بع�ص 
البلدان، يقع ال�شل  ب�شكل متكرر لدرجة اأن الم�شحات النف�شية قد خ�ش�شت 
ق�شمًا للمر�شى الذين يعانون ال�شل والف�شام (51). واإن هذا الداء، في حال 
لم يتم علاجه، يوؤدي اإلى وفاة حتى %56 من الم�شابين ب�شّل نا�شط. لكن 
العلاج  الكيميائي  فعال  واإن  اأغلبية  الأ�شخا�ص  الذين  يعانون  نوع  ال�شل 
الم�شتجيب للدواء ي�شفون اإذا خ�شعوا للعلاج الملائم (724).
التهاب الرئة
وجدت  درا�شة وطنية م�شتندة على المجموعة،  ارتباط  الف�شام بخطر 
73.1  مرة  اأكب  لف�شل  تنف�شي حاد و43.1 مرة اأكب للتهوية الميكانيكية 
(824). وقد وجد فيليك واآخرون (414) اأن مر�شى ال�شطرابات النف�شية 
الحادة  يعانون  انت�شارا ً اأكب  من  الخناقية  والأعرا�ص  التنف�شية  واعتلال 
الوظائف الرئوية حين تتم مقارنتها مع المجموعة العامة. ول تزال عوائق 
هامة  قائمة  اأمام  حث  المر�شى  الف�شاميين  على  طلب  الرعاية  ال�شحية 
الملائمة في حالت التهاب الرئة (824). 
مر�ص الن�سداد الرئوي المزمن
اإن انت�شار مر�ص الن�شداد الرئوي المزمن، اأي التهاب الق�شبات المزمن 
والنفاخ الرئوي، هو اأعلى وب�شكل كبير منه لدى الم�شابين باأمرا�ص نف�شية 
حادة من  الأفراد المقارنين  (924-334). وفي درا�شة من  002 مري�ص 
خارج في الوليات المتحدة، فاإن %51 من الم�شابين بالف�شام و%52 
من الم�شابين با�شطراب ثنائي القطب اأ�شيبوا بالتهاب الق�شبات المزمن 
و%61 من الم�شابين بالف�شام و%91 من الم�شابين با�شطراب ثنائي 
القطب  اأ�شيبوا  بالربو.  اإن هذه  المعدلت كانت  اأعلى بكثير في المجموعة 
الم�شبوطة  من  المجموعة  العامة.  كما  وجد  الموؤلفون  اأن  حتى  مع  �شبط 
التدخين  كعامل  تداخل،  فاإن  الم�شابين  بالف�شام  وبال�شطراب  ثنائي 
القطب  كانوا  اأكر  عر�شة  للنفاخ  الرئوي  (034).  وبالرغم  من  اأن  الرابط 
يبقى  غير  وا�شح،  فاإن  ن�شبة  حدوث  ان�شداد  رئوي  مزمن  خلال  العقدين 
الأخيرين  قد  تم  ربطها  باأعرا�ص  جانبية  لم�شاد  الذهان  المتعارف  عليه 
فينوثيازين (434).
ال�سرطان
خطر مر�ص ال�سرطان لدى مر�سى ال�سطرابات النف�سية الحادة
بما  اأن البدانة وال�شلوك غير ال�شحي في نمط الحياة هما عاملا خطر 
ي�شاهمان بعدد من اأنواع ال�سرطان (941، 534-834)، من المتوقع روؤية 
معدلت  �سرطان  اأعلى  لدى  مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية  الحلادة.  ولكن 
تظهر بع�ص الدرا�شات التي ت�شتك�شف العلاقة بين الأمرا�ص النف�شية واأنواع 
ال�سرطان معًا، قد اأظهرت نتائج متعار�شة (03، 934). وقد اأظهرت بع�ص 
الدرا�شات خطرا ًمنخف�شًا لل�سرطان في حالت الف�شام (044-844). من 
ناحية اأخرى، جاءت نتائج درا�شات لتظهر ارتفاعًا (9، 12،  82،  944-
154)  اأو ل فرق  (292،  914،  254،  354) في الخطر ال�شامل لل�سرطان 
عند مر�شى الف�شام مقارنة مع المجموعة العامة. وفي مجموعة ا�شطرابات 
طيف ثنائي القطب، لم تظهر ن�شبة الوفيات جراء ال�سرطان رقمًا مرتفعًا (8، 
882، 614، 714، 454-654) اأو كانت مرتفعة قليًلا جدا ً(714، 814، 
654) مقارنة مع المجموعة العامة، بالرغم من الن�شبة الكبيرة لعوامل خطر 
م�شببة لل�سرطان (كالبدانة) في هذه المجموعة. اإن هذا التباين في النتائج 
قد  ياأتي  نتيجة  عوامل  متداخلة  كثيرة  يمكن  اأن  تقوم  بخف�ص  معدلت 
الت�شخي�ص وال�سرطان ب�شكل ا�شطناعي بين مر�شى ال�شطرابات النف�شية 
الحادة. على �شبيل المثال، الم�شابون باأمرا�ص نف�شية حادة اأقل عر�شة لأن 
يخ�شعوا لفح�ص روتيني لل�سرطان (754-064). بالإ�شافة اإلى ذلك، فاإن 
مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة يرافقهم توقع بمدى حياة ق�شير، اإذ قد 
يموتون ب�شبب مر�ص قلبي وعائي قبل اأن ي�شلوا اإلى العمر المتوقع للوفاة 
جراء ال�سرطان (03). وتفيد فر�شية تجريبية اأخرى باأن م�شادات الذهان 
تتمتع بخ�شائ�ص م�شادة للاأورام (844) اأو اأن المر�ص بذاته يتميز باأثر 
وقائي محتمل، يت�شمن مثبط للورم اأن ن�شاط خليوي طبيعي قاتل (164، 
264). مع ذلك، فاإن الم�شاكل التي تطرح مع معظم البيانات التحليلية هي 
اأن �شببيات متبانية لأنواع ال�سرطان تم جمعها معًا. 
ويظهر  تحليل  هام  حول  ن�شبة  الوفاة  الجد  مرتفعة  محلددة  ال�شبب 
مرتبطة بنق�ص الوزن وزيادة الوزن والبدانة في المجموعة العامة وجدت 
اأن  البدانة  مرتبطة  بن�شبة  وفيات  اأعلى  من  ال�سرطانات  التي  تعتقد  اأنها 
متعلقة بالبدانة لكن ل من الوفاة ب�شبب �سرطانات اأخرى (364).
خطر ال�سرطان والأدوية نف�سية التاأثير 
اأدى  دور  البولكتين  المحتمل،  لكن  الجدلي،  اإلى ظهور  افترا�ص  باأن 
التعر�ص لم�شادات الدوبامين التي ترفع م�شتوى البولكتين قد يوؤدي اإلى 
�سرطان  الثدي.  اإن  المعلومات  الدرا�شية  المتوفرة  حول  م�شادات  الذهان 
وخطر �سرطان الثدي محدودة جدا ً(464). واإن اأغلبية الدرا�شات التي تمت 
فيها  درا�شة  خطر  �سرطان  الثدي  في  مر�شى  يخ�شعون  لعلاج  م�شادات 
ذهان  متعارف  عليها  (564-864)،  لم  تظهر  ارتفاعًا  في  خطر  �سرطان 
الثدي في درا�شة ا�شتثنائية جماعية قام بها وانغ واآخرون (964).
اأمرا�ص الع�سلات والعظام
ترقق العظام لدى مر�سى ال�سطرابات النف�سية الحادة
من المعروف اأن الف�شام وحالت الف�شام العاطفي والكتئاب الرئي�شي 
وال�شطراب  ثنائي  القطب  باأنهم  مرتبطون  بكثافة  معدنية  منخف�شة  في 
العظم (074) (DMB). عند المقارنة مع المجموعة العامة، يظهر مر�شى 
الف�شام غير المعالجين خطرا ًمتزايدا ًلتطوير ترقق العظم. من جهة، اإن ذلك 
�شببه المر�ص ذاته، من جهة  اأخرى، ذلك لأن عوامل الخطر مرتبطة بنمط 
حياتهم ( مثال، التدخين، الن�شاط البدني المنخف�ص، تعاطي الكحول، نق�ص 
في  الفيتامين  د  والكال�شيوم،  والعطا�ص)  (074-674).  وعلى  الرغم  من 
ت�شجيل  رابط  بين  الكتئاب  وخ�شارة  الكثافة  المعدنية  ب�شكل  غير  مت�شق، 
فاإن اأغلب الدرا�شات وجدت كثافة معدنية منخف�شة لدى مر�شى يعانون 
اأعرا�ص  اكتئابية  اأو  ا�شطراب  الكتئاب  الرئي�شي  (774-384).  اأكدت 
تحاليل درا�شتين جماعيتين اأن الكتئاب مرتبط بكثافة معدنية منخف�شة 
ويجب اأن يتم اعتباره عامل خطر هام في ترقق العظم، مع اأن هذا الخطر 
المرتفع قد ت�شاهم به م�شادات اكتئاب (484، 584). لكن التغيرات البدنية 
واعتماد  �شلوك  �شحة  �شيئ،  طريقان  بلارزان  يفتر�شان  تاأثير  الكتئاب 
المبا�سر على الكثافة المعدنية للعظام (684).
ترقق العظام والأدوية نف�سية التاأثير
مع اأنه تم اقتراح اأن م�شتويات البولكتين التي تحفزها اأدوية م�شادة 
للذهان قد يوؤدي اإلى خطر مرتفع من ترقق العظام لدى المر�شى الف�شاميين 
(174،  784)،  فاإن  البيانات  ال�سريرية  التي  توّرط  فرط  برولكتين  الدم 
الذي تحفزه م�شادات  الذهان كعامل خطر رئي�شي ممكن لخ�شارة  العظام 
هي محدودة ومت�شاربة (884، 984). لقد وجدت بع�ص الدرا�شات (094-
394) علاقة بين ا�شتخدام الأدوية التي ترفع البولكتين وكثافة معدنية 
في  العظام  لدى  مر�شى  الف�شام  المزمن،  بينما  لم  تفلح  درا�شات  اأخرى 
(474،  984،  494-894) في  اإيجاد علاقة بين البولكتين وم�شادات 
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الذهان وترقق العظام. مع ذلك، فاإن البيانات المتوفرة يبدو اأنها ت�شير اإلى 
فرط برولكتين الدم مع ق�شور الغدد التنا�شلية قد يكون عامل خطر (884) 
يوؤدي اإلى خ�شارة المعادن لدى الن�شاء كما الرجال (994).
 اإن معظم الدرا�شات التي تقوم مبا�سرة بدرا�شة العلاقة بين م�شادات 
الكتئاب والكثافة المعدنية  للعظم لدى  الب�سر ت�شير  اإلى  اأن  ا�شتخدام هذه 
الأدوية مرتبط بكثافة معدنية منخف�شة (684). ولكن هذه النتائج، تبدو 
مح�شورة في فئة مثبطات ا�شترجاع ال�شيروتونين النتقائية من م�شادات 
الذهان (005-205).
تعد  البيانات  التي  ت�شف  �شببيات  الك�شور  الناتجة  عن  ترقق  العظم 
والأدوية نف�شية التاأثير لدى مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة، محدودة، 
اأما في ما خ�ص م�شادات الذهان، فالنتائج مت�شاربة (305).  اإن بع�ص 
هذه  الدرا�شات  �شجل  معدلت  انت�شار  عالية  م�شتقلة  ب�شكل  كلي  اأو  جزئي 
من  ا�شتخدام م�شادات  الذهان  (405-505). وقد وجدت درا�شات  اأخرى 
ارتفاعات ملحوظة (ن�شبة اأرجحية= 2.1-6.2) في خطر الك�شور المرتبطة 
بم�شاد ذهان.  اأما مع م�شادات الكتئاب، فقد تم تحديد علاقة  ا�شتجابة 
مرتبطة  بالجرعة  في  خطر  الك�شور  (405،  505،  805).  اأظهرت  تحاليل 
جماعية ن�شبة اأكر بل  %33 من خطر للك�شور في فئة مثبطات ا�شترجاع 
ال�شيروتونين النتقائية من م�شادات الذهان مقارنة مع م�شادات الذهان 
غير  المثبطة  له.  وقد  بلغت  ن�شبة  خطر  الك�شور  في  هذا  التحليل  الجماعى 
06.1  لم�شادات  الكتئاب  و95.1  لم�شادات الذهان (115). بالرغم من 
اأن الليثيوم يتمتع باأثر �شلبي محتمل على ا�شتقلاب العظام (074)، فاإنه 
مرتبط بن�شبة خطر منخف�شة في الك�شور (ن�شبة خطر= 6.0) وهو بذلك يبدو 
وقائيًا �شد الك�شور (405، 505).
الأمرا�ص  البولية  التنا�سلية  لدى  الرجال/الن�ساء  وم�ساعفات 
الحمل
الخلل الجن�سي لدى مر�سى ال�سطرابات النف�سية الحادة 
لم يلاق الخلل الجن�شي لدى مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة اهتمامًا 
اإل قليًلا من الأطباء ال�سريريين (215، 315). واإن ن�شبة الوعي المنخف�شة 
هذه ترخي باأثر �شلبي كبير على ر�شى المر�شى بالعلاج، والمتثال ونوعية 
الحياة  والعلاقة  مع  ال�سريك  (054).  على  الرغم  من  اأن  درا�شات  بحثية 
منهجية  قليلة  ن�شبيًا  تتناول  ال�شطرابات  الجن�شية  في  الف�شام  (415)، 
فاإن الخلل الجن�شي في الف�شام، مقارنة مع مجموعة م�شبوطة من ال�شواهد، 
اأكر  تواترا ً (515-915)  وي�شيب  03-%-8  من  الن�شاء  و54-%08 
من الرجال (215، 515، 025-325). اإن هذا الخلل يمكن اأن يكون ثانويًا 
للمر�ص ذاته وا�شطرابات المرا�شة الج�شدية الم�شتركة،  اأو يمكن  اأن يكون 
عار�شًا �شائرا ًلم�شاد الذهان (025، 425، 525). اإن الخلل الجن�شي هو 
اأي�شًا من اأعرا�ص الكتئاب ال�شائعة (625-035). ويعاني حتى %07 من 
مر�شى الكتئاب خلًلا جن�شيًا (664). وقد يختب حوالي %52 من مر�شى 
ا�شطراب  الكتئاب  الرئي�شى م�شاكل في  النت�شاب  والقدرة على  الترطيب 
(135). اإن مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة هم عر�شة لختبار �شلوك 
جن�شي عالي الخطورة، ما ي�شعهم  اأمام خطر  الأمرا�ص  المتناقلة جن�شيًا. 
ولكن النتائج ت�شير اإلى اأن التوعية بال�شحة الجن�شية بين هوؤلء، تميل اإلى 
اإحداث تراجع في ال�شلوك الجن�شي الخطر (235).
الخلل الجن�سي والأدوية نف�سية التاأثير
ترتبط الأدوية نف�شية التاأثير بالخلل الجن�شي (415). وحتى اليوم فاإن 
عددا ًقليًلا من الدرا�شات يقارن ب�شكل مبا�سر الأداء الجن�شي مع م�شادات 
ذهان لنموذجية مختلفة. وت�شير هذه الدرا�شات اأن الأثر الن�شبي للم�شادات 
الذهانية  على  الخلل  الجن�شي  يمكن  تلخي�شها  كالتالي:  باليبيريدون  = 
ري�شبيريدون>  هالوبيريدول>  اأولنزابين ≥ زيبا�شيدون > كلوزابين ≥ 
كيتيابين > اأريبيبازول (305، 025، 635).
ويت�شبب م�شاد الذهان المتعارف عليه خلًلا جن�شيًا اأقل من ري�شبيريدون 
ولكن اأكر من م�شادات ذهان محدثة اأخرى (025، 225). 
وعلادة  ما  يحفز  علاج  م�شادات  الكتئاب  (با�شتثثاء  ميرتازابين، 
ونيفازودون وبوبروبيون) اأو تزيد من حدة الخلل الجن�شي الذي يحدث في 
حوالي %05 من المر�شى (845).
وعلى  الرغم  من  اأن  الخلل  الجن�شي  قد  تم  ت�شجيله  مع  كافة  الأدوية 
الم�شادة للاكتئاب (945)، فاإن مثبطات ا�شترجاع ال�شيروتونين النتقائية 
مرتبطة بمعدلت اأعلى (255،055). وت�شير درا�شات تم ن�سرها اإلى اأن ما 
بين  %03  اإلى  %06 من  المر�شى  الخا�شعين  لعلاج مثبطات  ا�شترجاع 
ال�شيروتونين النتقائية قد يختبون نوعًا من الخلل الجن�شي تحفزه الأدوية 
(355، 455). 
م�ساعفات  الحمل  لدى  مر�سى  ال�سطرابات  النف�سية  الحادة 
والأدوية نف�سية التاأثير
ثمة عدد مكثف من المن�شورات التي اأوردت ارتفاع حدوث م�شاعفات 
الولدة بين الن�شاء اللواتي يعانين الف�شام (51). خلال الحمل، من المهم 
جدا ًتقييم �شلامة الأدوية نف�شية التاأثير. اإن معظم الن�شاء اللواتي يعانين 
مر�شًا  نف�شيًا  ل  يمكنهن  وقف  الللدواء،  لما  يوؤثر  على  ن�شاطهن  اليومي 
الحياتي،  ل  �شيما  العتناء  بطفل  (555).  من  جهة  اأخرى،  يظهر  �شح  في 
المعلومات  ونق�ص  في  الدرا�شات  الوا�شعة  والم�شممة  جيدا ً وال�شت�سرافية 
والمقارنة خلال الحمل. لكن ما من علاقة نهائية تم تحديدها حتى الآن 
بين  ا�شتخدام  م�شادات  الذهان  خلال  الحمل  وارتفاع  خلل  الت�شوهات 
الخلقية  اأو  نتائج  �شائرة  (555،  655).  ومن  بين  م�شادات  الكتئاب، 
تم  ربط  مثبطات  ا�شترجاع  ال�شيروتونين  النتقائية،  ومثبطات  ا�شترجاع 
ال�شيروتونين  والنورادرينالين  ذات  العلاقة  المحتملة،  بالمخا�ص  المبكر، 
والنزعاج التنف�شي ومتلازمة ارتداد ال�شيروتونين وارتفاع ال�شغط الرئوي 
وم�شاكل اإطعام الوليد (755-955). 
بالإ�شافة اإلى ذلك، فاإن عددا ًمن مثبتات المزاج قد تم ربطها بت�شوهات 
مميتة، تت�شمن كاربامازيبين وفالبوات (065،  165). ويبدو  اأن الدليل 
الحالي  ي�شير  اإلى  اأن  رباعية  فالو  لي�شت  مرتفعة  ب�شكل  كبير  مع  الليثيوم 
مقارنة مع معدلها في المجموعة العامة (065).
اأمرا�ص الل�سان والفك
ال�سحة الفمية لدى مر�سى ال�سطرابات النف�سية الحادة
تم  اعتبار  �شحة  الأ�لشلنلان  وب�شكل  مت�شق  �شعفية  لللدى  مر�شى 
ال�شطرابات  النف�شية  الحادة  (  265-375).  فقد  قامت  درا�شة  ت�شتخدم 
موؤ�سر �شحة  الأ�شنان  (T-FMD)  لدى  مر�شى  الم�شت�شفيات  الم�شابين 
با�شطرابات نف�شية (اأغلبهم من الف�شاميين) مزمنة، وجدت معدل 47.62 
(من اأ�شل 23)، وهو المعدل الأعلى في المن�شورات (175). ووفقًا لدرا�شة 
اأخرى، فاإن %24 فقط من مر�شى الف�شام فقط ينظفون اأ�شنانهم بانتظام 
(على الأقل مرتين في اليوم) (375). اإن ال�شحة ال�شعيفة للاأ�شنان توؤدي 
اإلى �شعوبات في الأداء. في واحدة من الدرا�شات الوا�شعة (عدد=9674)، 
تم ت�شجيل ن�شبة  %1.43 من مر�شى ال�شطرابات النف�شية الحادة الذين 
عانوا  م�شاكل  فمية  تجعل  من  ال�شعب  عليهم   تناول  الطعام  (275).  اإن 
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العوامل التي توؤثر على ال�شحة الفمية ت�شمل: نوع المر�ص النف�شي، و�شدته 
ومرحلته؛  والملزاج،  والندفاع  والتقدير  الذاتي  ونق�ص  الإدراك  لم�شاكل 
ال�شحة الفمية؛ والعادات، ونمط الحياة (كالتدخين)، والقدرة على ا�شتدامة 
الرعاية  الذاتية  والعناية  بالأ�شنان؛  والعوامل  الجتماعية  والقت�شادية؛ 
واآثار  الدواء  (جفاف  الفم،  وال�شهية على  ال�شكريات)؛ ومواقف فرق �شحة 
الأ�شنان من الم�شاكل النف�شية ومعرفتهم بها (965، 475).
ال�سحة الفمية والأدوية نف�سية التاأثير
اإن  م�شادات  الذهان  كما  م�شادات  الكتئاب  ومثبتات  المزاج  ت�شبب 
كلها جفاف الفم (575). ويغير النخفا�ص باللعاب البيئة الفمية ويوؤدي 
اإلى الت�شو�ص والتهاب اللثة واأمرا�ص دواعم الأ�شنان (675).
الختلافات في الرعاية ال�سحية
عادة ما يتم تجاهل م�شائل ال�شحة الفمية بين مر�شى ال�شطرابات 
النف�شية الحادة (894)، مع معدلت منخف�شة من فح�ص الأ�شنان في خلال 
الأ�شهر  الإثني  ع�سر  ال�شابقة  (965،  775-975).  وفي  اإحدى  الدرا�شات 
لمجموعة  من  مر�شى  ال�شطرابات  النف�شية  الحلادة،  %51  لم  يخ�شعوا 
لمعاينة  طبيب  اأ�شنان  في  ال�شنتين  ال�شابقتين  (975)،  وفي  واحدة  اأخرى 
فقط %13 من الف�شاميين زاروا عيادة طبيب الأ�شنان في خلال ال�شنوات 
الثلاث ال�شابقة (775). في درا�شة لحقة، تم تنبوؤ عدم المتثال اإلى الزيارة 
ال�شنوية لمعاينة الأ�شنان من خلال ت�شخي�ص �شوء ا�شتعمال المواد، الو�شع 
القانوني  غير  الإرادي،  العي�ص  في  م�شحه،  دخول  موؤ�ش�شة  للعلاج  النف�شي 
لمدة اأقلها 03 يومًا، والنوع الذكوري، في حين اأن علاج كلوزابين وعلاج 
م�شادات  الذهان  المحدثة  وعلى  الأقل  زيارات  مر�شى  خارجين  �شهرية، 
وعمر  05>  �شنة   قد  تم  ربطها  بخطر  منخف�ص  للرعاية  غير  الكافية 
بالأ�شنان.
وعند  اأخذها  معًا،  فاإن  هذه  النتائج  توؤكد  الحاجة  الما�شة  لبنامج 
تدخل لتح�شين نتائج ال�شحة الفمية للم�شابين باأمرا�ص نف�شية حادة، من 
خلال ت�شهيل الو�شول للرعاية ال�شحية ومعالجة العوامل القابلة للتعديل 
كالتدخين والأعرا�ص الجانبية (175، 275)، ل �شيما واأن الأمرا�ص الفمية 
يمكن الوقاية منها وتفادي عدم التكافوؤ الجتماعي لل�شحة الفمية (085). 
من جانب اآخر، فاإن تح�شين الو�شع ال�شحي للاأ�شنان والرعاية ال�شحية هو 
اأمر  ذات  اأهمية،  بما  اأن  �شحة  الأ�شنان  ال�شيئة  مرتبطة  بالتهاب  ال�شغاف 
sitidracodnE  وتخف�ص من الفر�ص الجتماعية والمهنية.
ح�الت  ال�سحة  الج�سدية  الأخ��رى  لدى  مر�سى  ال�سطرابات 
النف�سية الحادة
اإن  هذه  المراجعة  لي�شت  اأبللدا ً �شاملة.  وي�شاورنا  اعتقاد  باأن  معظم 
الأمرا�ص  الطبية  تحدث  بتواتر  اأكب  لدى  الأ�شخا�ص  الم�شابين  بمر�ص 
نف�شي حاد، والذي هو بذاته ي�شكل عامل �شعف (785). 
وتتميز اأمرا�ص الدم، والتي قد تكون في حد ذاتها الم�شاكل الرئي�شية في 
المر�شى الذين يعانون من مر�ص نف�شي حاد، وكثيرا ما و�شفت في المن�شورات 
على اأنها م�شاعفات خطيرة محتملة للاأدوية نف�شية التاأثير. ترتبط م�شادات 
الذهان  (مثال،  كلوزابين،  وهالوبيريدول،  واأولنلزابلين،  والفينوثيازين، 
وكيتيابين،  وري�شبيريدون،  وزيبا�شيدون)  وم�شادات  الكتئاب  (مثال، 
اأميتريبتيلين، وكلوميبامين، واإيميبامين) كذلك الليثيوم، باعتلالت الدم. 
ويعتب  كلوزابين  (حلوالي  %8.0)  وفينوثيازين  (كلوربرومازين  حوالي 
%31.0)  ال�شبب  الأكر  �شيوعًا  لنق�ص وندرة كرات الدم البي�شاء المت�شلة 
بالدواء. نادرا ًما يتم ربط م�شادات الكتئاب  بندرة كرات الدم البي�شاء. مع 
الإدارة الملائمة، تبلغ ن�شبة الوفيات الناجمة عن ندرة كرات الدم البي�شاء 
التي  ت�شببها  الأدويللة  في  البلدان  الغربية  هي  5-%01  (قبل  ا�شتخدام 
الم�شادات الحيوية كانت هذه الن�شبة %08) (285).
  بع�ص  الحالت  الج�شدية،  رغم  اأهميتها،  نادرا  ما  تتم  درا�شتها،  ول 
يتم دومًا الإبلاغ عنها ول يتم تقييمها ب�شكل منتظم. وعلى الرغم من اأن 
الإم�شاك، وهو اأحد الأعرا�ص الجانبية الأكر �شيوعا من م�شادات الذهان، 
يمكن  اأن يكون حادا ًويوؤدي  اإلى عواقب وخيمة، وحتى الموت، فقد حظي 
باهتمام قليل ن�شبيا. 
اأكر  الم�شاعفات  التي  يتم  ت�شجيلها  عن  هذه  الحالة  الج�شدية  هي 
علو�ص  �شللي،  انح�شار  الباز، وعرقلة  الأمعاء  وثقوب  بجدار  الأمعاء.  لقد 
تم ت�شجيل الإ�شابة بالإم�شاك ب�شكل اأو�شع في عقار كلوزابين، على الرغم 
من  اأنه يمكن ربطه مع م�شادات ذهان اأخرى. ويبلغ انت�شار الإم�شاك في 
تجارب  ع�شوائية  م�شبوطة  لم�شادات  ذهان  مختلفة:  زوتيبين  %6.93، 
كلوزابين  %3.12،  هالوبيريدول  %6.41،  ري�شبيريدون  %21  (385). 
اإلى جانب  اآثار الدواء، يمكن لنمط الحياة والنظام الغذائي اأن ي�شاهما في 
حدوث الإم�شاك لدى مر�شى ال�شطرابات  النف�شية الحادة (حياة م�شتقرة 
وانخفا�ص  الن�شاط  البدني  واتباع  نظام  غذائي  منخف�ص  الألياف  وتجرع 
محدود لل�شوائل) (485). ول بد للاأطباء بن�شاط ومنهجية معاينة ومراقبة 
الأعرا�ص والم�شاعفات المحتملة للاإم�شاك (585-885).
الخلا�سات
يمكننا القول نهاية اأن العديد من ال�شطرابات البدنية التي تم تحديدها 
هي اأكر انت�شارا لدى الأفراد الم�شابين بمر�ص نف�شي حاد. وبالإ�شافة اإلى 
عوامل نمط الحياة القابلة للتعديل والأعرا�ص الجانبية للاأدوية النف�شية، فاإن 
الح�شول على الرعاية ال�شحية المحدود كما نوعية تلك الرعاية المتوا�شعة، 
 تبقى  م�شاكل  يجب  معالجتها  لدى  الأفراد  الم�شابين  بمر�ص  نف�شي  حاد.
اإن  اإيلاء  اهتمام  اأكب  للفرد  وم�شتوى  نظام  هذه  ال�شطرابات  الج�شدية 
التي  يمكن  اأن  تزيد  ال�شتقرار  النف�شي  �شوءا،  واللتزام  بالعلاج،  ومتو�شط 
العمر  المتوقع،  كما  نوعية  الحياة،  من  �شاأنه  تح�شين  نتائج  هذه  الفئات 
المت�سررة بوجه عام في جميع اأنحاء العالم. ويمكن تلخي�ص الحواجز التي 
تعيق  الإ�سراف  والتدخلات  الج�شدية  في  الأفراد  الم�شابين  بمر�ص  نف�شي 
حاد  �شيتم في  الجزء  الثاني  من  هذه  الوحدة  التوعوية، حيث  �شيتم  توفير 
مبادئ توجيهية اإ�سرافية وعلاجية وكذلك التو�شيات على م�شتوى النظام 
(حالة المري�ص وموؤ�ش�شات الرعاية ال�شحية)، والم�شتوى الفردي (الأطباء 
والمر�شى والعائلة).
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الإرهاق هو نتيجة خطيرة من التعر�س المزمن لل�سغوطات في البيئة 
المهنية.  الأبعاد  الثلثة  الرئي�سية  لهذه  ال�ستجابة هي  الإجهاد  العاطفي، 
وم�ساعر  ال�سك  والنف�سال،  ف�سل  عن  �سعور  بعدم  الإنج�از  الذاتي  وعدم 
الفاعلية  ال�سخ�سية.  ووفقا  لتقارير  بع�س  البحوث،  فاإن  04-%06  من 
الأطباء العامين (1) و64-%39 من اأطباء الطوارئ يعانون الإرهاق (2). 
وقد  اقترح  البع�س  اأن  عدداً  من  العاملين  في  مجال  ال�سحة  اأكثر  عر�سة 
لمتلزمة الإرهاق من غيرهم. حيث اأفيد اأن الأطباء النف�سيين، ب�سكل خا�س، 
قد يكونون اأكثر عر�سة للإرهاق من الأطباء الآخرين والجراحين (3).
وقد قمنا بمقارنة م�ستوى ن�سوب بين 061  طبيبا  (07  طبيبًا  عامًا 
من العاملين في المراكز ال�سحية العامة، و05 طبيبًا نف�سيًا و04 جراحًا 
من العاملين في العيادات الجامعية). وتم قيا�س التقييم وفقًا لقائمة مل�س 
للإرهاقyrotnevnI tuonruB hcalsaM.
كانت  نتيجة  الإره��اق  التام  معتدلة  في  المجموعات  الثلثة  التي 
تناولناها. لكن اختلفات ذات دللة اإح�سائية برزت بين المجموعات في 
اأبعاد  الإرهاق. و�سجل  الأطباء  العاّمون  النقاط  الأعلى للإجهاد  العاطفي 
مقارنة مع المجموعتين الأخريين (10.0>p ,651=fd ,645.5=F). فيما 
�سجل الجراحون الن�سبة الأعلى من ا�سطراب تبدد ال�سخ�سية(,413.51=F 
10.0>p ,651=fd) واأدنى درجة في الإنجاز ال�سخ�سي (,970.61=F 
10.0>p ,651=fd).  كما  �سجل  الأطباء  النف�سيون  ن�سبة الإرهاق الأقل 
والجراحين الن�سبة الأعلى.
اأما  بالن�سبة  للأطباء  الذين  يعاينون  عدداً  اأكبر  من  المر�سى  يوميًا، 
فكانوا  اأك��ثر  عر�سة  للإجهاد  العاطفي  بينما  ك�ان  ال�سعور  بالإنجاز 
ال�سخ�سي  اأعلى. وكان  الأطباء  القدماء  والذين  يتمتعون  ب�سنوات ممار�سة 
طويلة ويعاينون عدداً اأكبر من المر�سى يوميًا اأقل عر�سة ل�سطراب تبدد 
ال�سخ�سية. اإلى ذلك، لم تبرز اأي اختلفات ذات دللة اإح�سائية بين النوعين 
الجن�سويين في مجموع نتيجة الرهاق، ولكن الإجهاد العاطفي كان اأعلى 
لدى الن�ساء (10.0>p ,064.3-=t)  وعدم الإنجاز ال�سخ�سي اأعلى لدى 
الرجال (50.0>p ,231.2-=t).
اإن  ه��ذه  النتائج،  وال�ت�ي  ب�سفة  عامة  ت�سير  في  التج��اه  ذات��ه  مع 
التقارير  ال�سابقة  المتعلقة  بارتباط  الإره���اق  بمهنة  الطب،  ل  توؤكد 
اأن  الأطباء  النف�سيين  هم  اأك�ثر  عر�سة  للإرهاق  من  الأطباء  الآخرين. 
وعلى  الرغم  من  حجم  العينة  ال�سغيره  وت�سميمها  الم�ستعر�س،  فاإن 
ه��ذه  ال�درا��س�ة  ق�د  تكون  ذات  اأهمية،  حيث  ي�سود  الت�سور  ب��اأن  مهنة 
الطب  النف�سي  هو  ب�سكل  خا�س  اخت�سا�س  مرهق،  الأم��ر  ال�ذي  يوؤدي 
 اإلى  تراجع  في  ان�سمام  الأطباء  ال�سباب  اإلى  هذا  الخت�سا�س  (4-7).
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الإرهاق لدى الأطباء النفسيين والأطباء العامين والجراحين
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ي�سير  تنظيم  الموؤتمر  العالمي  للطب  النف�سي 
بن�ساط  كبير،  حيث  يجري  بناء  برنامج  علمي 
م��ذه��ل.  وق��د  تم  الن��ت��ه��اء  م��ن  اإع����داد  اأ�سماء 
المحا�سرين  الأرب��ع��ة  والع�سرين  وال��ن��دوات 
الأ��س�ا��س�ي�ة ال�ث�م�اني ع���سر. وت��رد في الج��دول 
رقم  واح�د  الت�سميم  العام  للمحا�سرات.  واإن 
اختيار  الندوات  العادية،  وور��س  عمل،  وق�سم 
الجمعية  العالمية  للطب  النف�سي  وال��ن��دوات 
للمناطق  المختلفة،  وو�سائل  الت�سال  ال�سفهية 
والمل�سقات،  من  بين  ع�دة  اآلف  من  الطلبات 
الواردة، ل يزال م�ستمراً .
ويم���ك���ن م��ت��اب��ع��ة ت���ط���ور ال��برن��ام��ج 
العلمي  م��ن  خ��لل  زي���ارة  الم�وق��ع  الك��تروني 
"ra. moc. 1102anitnegra-apw.
اإن  اللغة  الر�سمية للموؤتمر هي  اللغة الإنجليزية. 
و�ستتوفر  الترجمة  الفورية  اإلى  اللغة  ال�سبانية 
والبرتغالية  للمحا�سرات  الرئي�سية  والندوات 
الأ�سا�سية  والندوات  العادية  المحددة.و�سيكون 
هناك  م�سار  خا�س  في  البرنامج  العلمي  مع 
ندوات ودورات الت�سالت  ال�سفهية بال�سبانية 
اأو البرتغالية. 
وقد تم تنظيم برنامج جولت مثير للهتمام 
للم�ساركين  في  الم�وؤتم�ر  ومرافقيهم.  ويمكن 
الطلع على  التفا�سيل على الموقع  اللكتروني 
للموؤتمر. ول بد من القول اأن هذا الحدث �سيكون 
حدثًا ل ين�سى.
اإن  الأطباء  النف�سيين  مدعوون  من  جميع 
بلدان العالم للح�سور.
�سدر  عن  الجمعية  العالمية  للطب  النف�سي 
ع��دد  كبير  م��ن  الأب��ح��اث  والم�ستندات  خلل 
عامي  9002  و0102،  كجزء  من  خطة  العمل 
 التي  وافقت  عليها  الجمعية  العامة  (1-3).
وفي هذا الإطار، و�سعت اأربعة اأعداد توجيهية من 
قبل فرق عمل دولية. وظهر بالفعل ثلثة منها 
في  المجلة  العالمية  للطب  النف�سي،  والرابع  قيد 
الن�سر. وتتناول هذه الأعداد الخطوات والعقبات 
والخطاء  الذي يجب تجنبها في رعاية  ال�سحة 
النف�سية المجتمعية (4)، وكيفية مكافحة و�سمة 
الطب  النف�سي  والأطباء  النف�سيين  (5)،  وال�سحة 
النف�سية ورعاية ال�سحة النف�سية لدى المهاجرين 
(6)، وحماية وتعزيز ال�سحة النف�سية لدى اأطفال 
الأ�سخا�س الم�سابين با�سطرابات نف�سية حادة. 
ّتم�ت  ترجمة  ه�ذه  التوجيهات  اإلى  ع�دة  لغات 
وهي متاحة على موقع الجمعية العالمية للطب 
النف�سي  (gro.tenapw.www).  و�سيتم  ن�سر 
المزيد  من  الترجمات  قريبًا.  لقد  �سدرت  ثلثة 
كتب  �سمن  برنامج  الجمعية  العالمية  للطب 
النف�سي حول الكتئاب لدى الأ�سخا�س الم�سابين 
باأمرا�س ج�سدية. وتتناول هذه الكتب ا�سطراب 
الكتئاب وداء ال�سكري (7)، والكتئاب واأمرا�س 
القلب  (8)،  والكتئاب  وال�سرطان  (9).  وتتوفر 
ثلث  مجموعات  من  ال�سرائح  المقابلة  في  عدة 
لغات (خم�سة ع�سر في حالة مجموعة الكتئاب 
وداء ال�سكري) على موقع الجمعية العالمية للطب 
النف�سي اللكتروني.
أخبار الجمعية العالمية للطب النفسي
المؤتمر العالمي الخامس عشر للطب النفسي
(بوينس آيرس، 22-81 سبتمبر، 1102)
أبحاث ومستندات الجمعية العالمية للطب النفسي 9002-0102
الجدول رقم 1 الموؤتمر العالمي للطب النف�شي - المحا�سرين الأ�شا�شيين 
- �شبل الت�شنيف والت�شخي�ص في الطب النف�شي: تراثنا وم�شتقبلنا (suirotraS .N)
- ما�شي وحا�سر وم�شتقبل وراثيات ال�شطرابات النف�شية (nffiuGcM .P)
- الرعاية بال�شحة النف�شية المجتمعية: التطورات والتوجهات الأخيرة (ftorcinroTh .G)
- التوظيف المدعوم للاأفراد الم�شابين باأمرا�ص نف�شية حادة (ekarD .E.R)
- قاعدة الأدلة في العلاج النف�شي الديناميكي (yganoF .P)
- العلاجات النف�شية لل�شلوك الإدراكي: التراث والم�شتقبل (raehS .K)
- الأنماط الظاهرية الو�شطية في وراثيات الف�شام (regrebnieW .R.D)
- الت�شوير الع�شبي في الذهان: تراثنا وم�شتقبلنا (eriuGcM .P)
- ال�شببيات خلف ال�شطرابات النف�شية: تراثنا وم�شتقبلنا (relsseK .C.R)
- النتحار وتاأثيره فى التغيير على العالم (spillihP .M)
- ا�شطرابات ال�شخ�شية: الما�شي والحا�سر والم�شتقبل (lodokS .E.A)
- اأ�شا�شيات ا�شطرابات الطعام (erusaerT .J)
- الف�شام: البداية والتغيير والم�شتقبل (.rJ retnepraC .T.W)
- مقاربة �سريرية ل�شطراب ثنائي القطب (ateiV .E)
- مقاربة �سريرية للاكتئاب الرئي�شي (esaTh .E.M)
- ا�شطرابات القلق: مقاربة تكاملية (nietS .J.D)
- التقدم في فهم ا�شطرابات الإدمان وعلاجها (neirB‘O .P.C)
- الدرو�ص الثابتة في ال�شدمة: الميل للتذكر والن�شيان (enalraFcM .C.A)
- مطاوعة الدماغ لدى الأطفال الأ�شحاء ومفرطي الن�شاط والذهانيين (tropopaR .J)
- التراث وم�شتقبل ال�شحة النف�شية لدى الن�شاء (trawetS .D)
- الطب النف�شي والطب العام: من النظريات اإلى التطبيق (esiW .N.T)
- التقدم الإدراكي والوجداني الناجح في ال�شن (etseJ .D)
- الثقافة وال�شحة النف�شية: الواقع والوعود (nócralA .D.R)
- الأخلاق وحقوق الإن�شان في الطب النف�شي: اإطار عمل محوري جغرافي (saloL .F)
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 ةيعملجا  تاعمتمج  في  ءاس�عأا  ما�ق  د�قو
 لوح  ينعلطتس�اب  يس�فنلا  بطلل  ةيلماعلا
 ةيس�فنلا  تابارطس�لا  جلع  ينب  ةوهلا  س�يلقت
 لس�وتلا تم امك .)10( لعفلاب اهجئاتن تسر�نو
 فقاومو رظن تاهجو لوح علطتس�لا جئاتن لىإا
 لماعلا  نم  ةفلتمخ  نادلب  نم  ينيس�فنلا  ءابطألا
 اهفينس�تو  ةيس�فنلا  س�ارمألا  س�يخس�ت  لوح
 نم ءزجك ةيلماعلا ةحس�لا ةمظنم عم نواعتلاب
 ددعلا في دترس�و ،ICD-11 ليلد ريوطت ةيلمع
.ةلجلما نم لبقلما
 في قل��خألا  ةنلج تماق ،ه�تاذ  لاجلما  في
 ةقلعلا لوح تايس�وتلا نم ددع سر�نب ةيعملجا
 نم  ةيس�فنلا  تايعملجاو  ينيس�فنلا  ءابطألا  ينب
 يهو  ىر��خأا  ةهج  نم  ة��يودألا  ةعانس�و  ةهج
.ةيعملجا عقوم ىلع ةرفوتم
 س�ارمألا  لوح  يس�ارد  جذونم  ريوطت  تمو
 نم ،ةيس�فنلا تابارطس�لا ىس�رم ىدل ةيدس�لجا
 لوألا ءزلجا دريو .)11( ليود لمع قيرف للخ
 .)12(  ةلجلما  نم  ددعلا  اذ�ه  في  جذومنلا  نم
 نم  لبقلما  ددعلا  في  نياثلا  ءزلجا  سر�ن  متيس�و
 لمس�ي  يذ�لا  حئاسر�لا  عوممج  رفوتيو  .ةلجلما
 .ةيعمجلل نيوتركللا عقولما ىلع ينئزلجا
 لوح  تايس�وتلا  نم  ةلس�لس�  ريوطت  تمو
 يمدختس�م  عم  لمعلا  في  ىلس�فلا  تاس�راملما
 لبق  نم  تلئاعلل  ةياعرلا  يرفومو  تامدلخا
 س�نلا ىلع علطلا نكيم .)13( ليود لمع قيرف
 رفوتيو .نيوتركللا ةمظنلما عقوم ىلع يئاهنلا
 تاس�اردلا  بلطو  ينجرختلماب  س�اخ  ميمس�ت
 ماق  ةيس�فنلا  ةحس�لاو  يس�فنلا  بطلا  في  ايلعلا
 ىلع  هس�ن  رفوتيو  ،)14(  هدادعإاب  ليود  قيرف
 .ةيعملجا عقوم
 بطلل ةيلماعلا ةمظنلما تاعمتمج ءاس�عأا نإا
 بحرم  لماعلا  نادلب  ةفاك  نم  ءابطألاو  يس�فنلا
 فادهأل  هل�عأا  ةروكذلما  داو�لما  مادختس�ل  مهب
 تامجرت برع اهسر�نو ةيثحبو ةيميلعتو ةيريسر�
.ىرخأا تاغل لىإا
عجارم
1. Maj M. The WPA Action Plan 2008-
2011. World Psychiatry 2008;7:129-
30.
2. Maj M. The WPA Action Plan is 
in progress. World Psychiatry 
2009;8:65-6.
3. Maj M. WPA-WHO collaborative 
activities 2009-2011. World 
Psychiatry 2009;8:129- 30.
4. Thornicroft G, Alem A, Dos Santos 
RA et al. WPA guidance on steps, 
obstacles and mistakes to avoid in 
the implementation of community 
mental health care. World Psychiatry 
2010;9:67-77.
5. Sartorius N, Gaebel W, Cleveland 
HR et al. WPA guidance on how to 
combat stigmatization of psychiatry 
and psychiatrists. World Psychiatry 
2010;9:131-44.
6. Bhugra D, Gupta S, Bhui K et al. 
WPA guidance on mental health and 
mental health care in migrants. World 
Psychiatry 2011;10:2-10.
7. Katon W, Maj M, Sartorius N (eds). 
Depression and diabetes. Chichester: 
Wiley- Blackwell, 2010.
8. Glassman A, Maj M, Sartorius N 
(eds). Depression and heart disease. 
Chichester: Wiley-Blackwell, 2011.
9. Kissane D, Maj M, Sartorius N (eds). 
Depression and cancer. Chichester: 
Wiley- Blackwell, 2011.
10. Patel V, Maj M, Flisher AJ et al. 
Reducing the treatment gap for 
mental disorders: a WPA survey. 
World Psychiatry 2010;9:169- 76.
11. Maj M. Physical health in persons 
with severe mental illness: a public 
health and ethical priority. World 
Psychiatry 2009;8:1-2.
12. De Hert M, Correll CU, Bobes J 
et al. Physical illness in patients 
with severe mental disorders. I. 
Prevalence, impact of medications 
and disparities in health care. World 
Psychiatry 2011;10:52-77.
13. Herrman H. WPA Project on 
Partnerships for Best Practices 
in Working with Service Users 
and Carers. World Psychiatry 
2010;9:127-8.
14. Tasman A. Update on WPA Education 
Programs, 2009. World Psychiatry 
2009;8:190- 1.
  
 
 
 
 
 
ﺍﻟﻤﺠﻠﺔ ﺍﻟﻌﺎﻟﻤﻴﺔ ﻟﻠﻄﺐ ﺍﻟﻨﻔﺴﻲ
ﺍﻟﻧﺎﻁﻘﺔ ﺑﺄﺳﻡ ﺍﻟﺟﻣﻌﻳﺔ ﺍﻟﻌﺎﻟﻣﻳﺔ ﻟﻠﻁﺏ ﺍﻟﻧﻔﺳﻲ
 
المجلة العالمية للطب النفسي   58
